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Cuando se contempla el conjunto nosológico que cons. 
tituye la encefalitis epidémica, se afirma en el espíritu la convic.. 
ción de que se penetra en el problema más complejo, vasto y tras- 
cendente: de la neurología de todos los tiemipos. Efectivamente, 
muchas entidades páticas, de orden principalmente neurológico, 
consideradas otrora con la vaga e imprecisa denominación de 
neurosis, es decir, enfermedades nerviosas sin localización ana. 
tómica propia, pueden estimarse hoy como síndromes anatomo. 
clínicos, cuyo origen y patogenia está en vía de dilucidarse. 

Si la labor paciente de fisiólogos y clínicos puede califi- 
carse de infructuosa, en cambio cuán adinirable el papel que vie. 
ne desempeñando el virus de la encefalitis, esclareciendo la fisio. 
logía del sistema nervioso y, particularmente, las funciones del 
mesocéfalo. Con mucha razón, dice el profesor Widal “¿Qué 
experimentador podría rivalizar con este virus encefalítico, 
creando en el espesor del sistema nervioso, lesiones tan limitadas, 


tan discretas en su topografía, que se tiene la impresión, gene-- 


ralmente, de que se asiste al trastorno funcional de algunas cé. 
lulas o de algunos conductores nerviosos?” 

En los siotó' años trascurridos desde la primera descrip- 
ción de la encefalitis epidémica por Von Economo, las adquisi- 
ciones de la patología nerviosa y, por ende, de lla fisiología dlel 
aludido sistema, se ham enriquecido considerablemente. Las no. 
ciones que se tenía sobre el mecanismo de las mioclonías, de los 
temblores, de las coreas, «del tonus muscular, ise han ampliado y 
depurado con el conocimiento de las funciones del estriatum, del 
pallidum, del locus niger y demás formaciones subtalámicas; y 
ahondando, aún más el ¡problema que nos ocupa, se ha lanzad 
la investigación de clínicos y fisiólogos en lla búsqueda del o 
gen y del nexo común que relaciona las manifestaciomes poli- 
morfas y caprichosas de la encefalitis con síndromes nerviosos 
considerados, hasta hace poco tiempo, como enfermedades inde. 
pendientes, autónomas. Así, por ejemplo, se discute la autonomía 
nosológica de la Enfermedad de Parkinson y algunos autores co. 
mo Lesné y Langle han llegado hasta inferir que la corea 
vulgar de los niños podía, generalmente, ser una forma de la En- 
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HISTORIA Y EPIDEMIOLOGIA 


En el apogeo di la Gran Guerra, en medio de la formida. 
ble hecatombe que asoló a Europa, y cuyas proyecciones alcan. 
zaron los límites del globo, aparece la Encefalitis epidémica como 
consecuencia ide la exaltación áe un virus, largo tiempo al estado 
latente, que encontrara terreno propicio para su expansión y 
desarrollo en la profunda depresión nerviosa de la humanidad. 

Nunca más cierto, que con motivo dde la historia retros- 
peotiva de la Encefalitis, el viejo aforismo aristotélico “nihil no. 
vum sub sole”. Autores de la notoriedad de Netter, Achard y 
Lhermite, encuentren huellas de esta enfermedad a través de la 
Historia de la Medicina, desde Hipócrates hasta la epidemia de 
nona”, que ¡ipresenciara Italia y otros ¡países en los años 1889 y 
1890. Nada más relacionado icon la historia ide la epidemia ence. 
falítica que lo que dice Jorge recordando el viejo libro de An- 
glada. “Enfermedades extinguidas y enfermedades nuevas”: “Hay 
de hecho enfermedades que desaparecen, se extinguen o res. 
tringen, y enfermedades que nacen o reviven. Unas, que han die- 
saparecido, no dejan sino simples huellas en las crónicas de la 
historia médica; o bien, declinando y haciénidose raras, caen 
poco a poico en el olvido: son los ejemplares fósiles y apenas 
subsistentes de especies mórbidas que reinaban antiguamente. * ? 
Las otras son las más antiguas que reaparecen después de un 
largo período de ocultación, o bien enfermedades nuevas, que 
se presentan a los ojos del patólogo por primera vez; nuevas en 
el diagnóstico, no.lo son siempre en su aparición, habiendo so- 
lamente pasado] desapercibidas, pero imponiéndose ahora por 
el relieve y la frecuencia que ellas han adquirido”. 

“Estas evoluciones, involuciones y revoluciones de las 
enfermedades démicas se cuentan entre los hechos más intere 
santes que registra la patología colectiva, y para el epidemiolo- 
gista plantea una cuestión trascendental: la de las leyes y cau- 
sas que presiden a las eclosiones, extinciones y resurreccicines 
de las epidemias, causas envueltas, en gen:zral, de un misterio 
difícil de penetrar”. Y más adelante, añade el mismo autor: 

“El valor patogénico es constante, idéntico, a pesar de sus oscila- 
ciones, pero un coeficiente lo afecta, que es variable por natu- 
raleza: el coeficiente de propagación, de difusión, de expansión; 
la epidemicidad, en una palabra, y sobre este factor la etiología 
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ictual no nos dice nada o casi nadia, aún en las enfermedades del 
q cual el secreto infeccioso está revelado por el análisis ¡experl. 
p mental, gracias al descubrimiento de los agentes productores y 
/ trasmisores”. ] NR ] 

Es indudable que el análisis sutil de esta condición epide- 
miológica, “de este quid misterioso y caprichoso , Permite entre.. 
Ñ ver la intervención de tres factores epidemiológicos: biológico, 
¿ nosológico y social; pero, la dificultad :estriba en la determina- 
4 ción, en cada patoendemia, de estos elementos. Sin embargo, la 
y" historia de la epidemiología demuestra elocuentemente que cier- 
% tas condiciones de civilización y de estado colectivo pueden fa. 
Pe vorecer el estallido de una epidemia o pandemia. En el caso par. 
ticular de la Encefalitis, es lógico suponer que motivos de orden 
psíquico y material, producidos por la terrible guerra última, han 
traumatizado, si se permite la expresión, el sistema nervioso de 
la humanidad, que una perpétua inquietud de progreso y de refi- 
namiento ha fragilizado. 

Decíamos anteriormente, que la encefalitis epidémica ha 
existido antes de ahora. Efectivamente, se cita un caso de ence. 
falitis óculo-letárgica, descrito por Albrecht de Hildesheim, en 
1695. Biermer describe con el nombre de “enfermedad del sueño” 


una epidemia ocurrida en Alemania (Tubingia) en los años de 


1712 a 1713, cuyos síntomas principales eran una profunda som- 
nolencia y graves síntomas cerebrales, epidemia comentada por 
Camerarius. 


Después 
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Grandmont, Fage, Bonardi, y Bozzolo, autores citados en la mono.. 
grafía de Achard. 

En Abril de 1917, René Cruchet, Moutier y Calmettes, pre- 
sentaron a la Sociedad Médica de los Hospitales de París, una im. 
portante comunicación sobre cuarenta casos de encefalomielitis 
sub.aguda, observados desde 1915, en el centro neuropsiquiátrico 
militar de Bar-le-Duc. Estos observadores describieron, sobre un 
fondo infeccioso común, una serie de formas clínicas, que son 
las siguientes: 1” forma mental, caracterizada por entorpecimien- 
to cerebral, amnesia, desorientación en el espacio y en el tiempo, 
trastornos pupilares, temblor, disartria, parafasia y ligeras reac- 
ciones químicas del líquido céfalo.raquídeo; 2% forma convulsiva: 
estado de mal, crisis subintrantes; 3" forma corejca; 4? forma me- 
ningítica; 5? forma hemiplégica, de carácter regresivo; 6? forma 
ponto-cerebelosa; 7? forma hulho-protuberancial; 8% forma atáxi- 
ca aguda, recordando la polinieuritis infecciosa; y, 9? forma po” 
liomielítica anterior. Estas diferentes formas se presentaron ya 
aisladas, ya asociadas. En esta comunicación, los autores llamaron 
la atención sobre la regresión lenta de los trastornos, la conva- 
lescencia interminable y las secuelas, en relación, estas últimas, 
con las lesiones anatómicas propias de cada tipo clínico. 

Como puede juzgarse por la lectura de la comunicación de 
Cruchet, Moutier y Calmettes, estos distinguidos observadores 
habían, desde ese año, descrito gran parte del vasto conjunto ana- 
tomo.clínico de la encefalitis. Sin llegar a ninguna conclusión so- 
bre la naturaleza de la enfermedad, los autores manifestaron en. 
contrarse al frente de hechos verdaderamente insólitos. 

En la sesión del 12 de Agosto de 1917, de la Sociedad Mé- 
dica de Viena, von Economo, comunicó ::1 descubrimiento de una 
nueva enfermedad, llamada por él Encefalitis letárgica y relató 
once casos observados en la Clínica Psiquiátrica de esa ciudad, 
durante el invierno de 1916. y 

La enfermedad se caracterizaba por letargia, parálisis 


de los nervios cranciales, principalm:nte los oculares, v fiebre; es. 


decir, la triada sintomática característica de la encefalitis según 
Saínton. Las lesiones encontradas a la autopsia estaban repre- 
sentadas por infiltración perivascular a mononuclearts, alteracio- 
nes degenerativas de las células nerviosas y, por último, discreta 
neuronofagia. Estas lesiones radicaban principalmente en los 
ganglios de los hemisferios de la protuberancia y el bulbo. 

A las observaciones de von Economo, siguieron las de Schle.. 
singer, Redlich y Priham. de 

Casi en la misma época que en Austria, le encefalitis apa- 
reció en Polonia: el 17 de febrero de 1917, Sterling oresentaba a 
la Sociedad Médica de Varsovia el primer caso, concerniente a un 
niño de 13 años, y cuya sintomatología correspondía a la descrip- 
ción hecha por von Economo, es decir a la forma óculo.lletárgica. 

Según los datos epidemiológicos de Jorge, la encefalitis fué 
constatada en Australia, en 1917, por Breinl, 
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En 1918, Arnold Netter dió cuenta a la Sociedad ¡Médica de 
los Hospitales de París de siete casos observados en esa ciudad, 
a partir del 4 de Mayo. Estos casos tenían estrecha semejanza con 
los relatados por Economo, pero diferían por la falta de reacción 
del líquido céfalo.raquídeo. Las observaciones Se multiplican, y 
una serie de comunicaciones presentadas a la Sociedad Médica de 
los Hospitales, por Chauffard y Mile. Bernard, Lortat-Jacob, Sou.. 
ques, Hallez, Khoury, Saint Martin, y Lhermitte y tantos otros, 


exponen los progresos de la epidemia y sus caracteres anatomo. 
clínicos. 

Lo verdaderamente saltante en el conjunto de las 'primeras 
observaciones, es la constancia del cuadro clínico : un fondo toxi. 
infeccioso acompañado de letargia y parálisis de los nervios cra- 
neales, especialmente los oculares; conjunto sintomático que jus. 
tificó la denominación de Encefalitis letárgica, primeramente da. 
da por Economo y tacptada en seguida, en Francia, por Netter. Pe- 
ro, con el desarrollo de la epidemia, el cuadro clínico no se circuns.. 
cribió a la forma primitiva o clásica, y al estado letargo.paralíti- 
co, vinieron a mezclarse diversos fenómenos nerviosos que alcan. 
zaron, en muchos casos, la hegemonía mórbida y dieron cierto 
carácter proteiforme a la enfermedad. fasí, Mettez decía el 10 de 
mayo de 1918: “lo que individualiza la encefalitis letárgica no es 
su sintomatología, es su etiología, su dependencia de un agente 
patógeno que no está todavía individualizado, pero que es cierita. 
mente específico”, 
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En el invierno de 1919-1920 hizo su aparición en Espa- 
ña. Marañón, que hla hecho un estudio sintético sobre la inicia- 
ción de la epidemia de encefalitis en España, refiere que los 
primeros casos dudosos se presentaron en la primavera del año 
IgIg y fueron descritos por Juarros; pero, es durante el invier- 
no que se confirma la nueva enfermedad. “El comienzo de la 
epidemia coincidió con la terminación del último desarrollo 
de la pandemia gripal”. La difusión de la enfermedad fué muy 
rápida, y, al mismo tiempo, puede decirse, se presentó en to- 
das las provincias españolas. Al lado de la forma oculo.letár- 
gica se presentaron muchas otras: encefalitis con manifesta- 
ciones mioclónicas, de hemicorea, de epilepsia jacksomiana y 
muy particularmente, una forma descrita por Rodríguez For. 
nos caracterizada por letargia asociada a un síndrome hipofi- 
ciario, constituído por intensa poliuria y aumiento comsidera” 
ble de peso; con este motivo, Rodríguez Tornos insiste en 
la posible intervención de la hipófisis en la patogenia de la 
letargia, 

Como puede apreciarse por lo expuesto, la encefalitis en 
España adquirió desde su iniciación caracteres muy variados. 

El territorio africano: fué invadido, igualmente, en el 
invierno de 1919-1920; en Algeria se presentaron las formas 
oftalmoplégicas y coreicas de la encefalitis. Valassopoulo des- 
cribe en Egipto la forma letargo. paralítica de la pandemia. 

El continente americano fué víctima de la pandemia 
desde el invierno de 1918-1919. El virus encefalítico se exten- 
dió de la ribera del Atlántico al Pacífico, a la cual llegó en Oc- 
tubre de 1919. Casi al mismo tiempo que en Estados Unidos la 
encefalitis se presentó en el Uruguay. Morquio, en una comu- 
nicación a la Sociedad de Pediatría de Montevideo el 15 de 
Agosto de 1918, relztó dos casos “novedosos yv de interpreta- 
ción difícil”, ocurridos en Julio y Diciembre de 1917. Se tra- 
taba de dos niños con un cuadro clínico menínged; uno de 
ellos, se inició bruscamente con vómitos, cefalea, fizbre, convul. 
siones, seguidas rápidamente de pérdida del conocimiento y 
estado comatoso hasta la muerte; el otro, comenzó insidiosa- 
mente con síntomas semejantes al anterior, pero de menor 1n. 
tensidad, con predominio de somnolencia, ptosis de los pár- 
pados y diplopia. En ambos casos la reacción del líquido cé- 
falo-raquídeo fué normal. A la autopsia se encontró integridad 
de las meninges, “contrariamente a lo que «1acia suponer 
cuadro clínico”, y manifestaciones congestivas € inflamatorias 
del cerebro. Después de discutir el diagnóstico de estas inte. 
resantes observaciones. Morquio se inclinó a pensar que se tra- 
taba, posiblemente, de “hechos aislados” de enc:falitis. 

Después de las observaciones hechas por Morquio, la en. 
cefalitis se presentó en Montevideo, discretamente, en el cur. 
so de los años siguientes. Abente Haedo y Hormaeche nublicaron 
una observación muy interesante con un cuadro clínico comple. 
io: somnolencia con conservación de las facultades intelec- 
tuales, estado parético, hipoestesia general, retardo en la per- 
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cepción de la sensibilidad térmica y dolorosa, alteración del 
sentido estereognóstico y fiebre; el exámien del líquido céfalo 
raquídeo sólo reveló de anormal presencia de glucosa en la 
¡Toporción de 1 gmo. 14 %. La necropsia demostró f:nóme- 
nos congestivos difusos de la masa encefálica, 

Piaggio Garzon, publicó un caso de encefalitis óculo-le- 
tárgica; Payssé, comunicó. a la Sociedad Médica de Monte- 
video, en Agosto de 1921, una notable observación de encefa. 
litis epidémica, con mioclonia, hemiparesia, parkinsonismo y 
“trastornos epileptiformes; Morquio llamó la atención, en la So- 
ciedad de Pediatria de Montevideo, sobre la frecuencia de ca. 
sos de Corea, ipresentados en su servicio, y preguntó si 
existía alguna relación entre estos casos y los tipos coreiformes 
de la encefalitis, dada la ausencia de caracteres que certifi- 
caron la ¡existencia de la Corea de Sydenham. 

A las observaciones anteriores hay que sumar las de 
Zerbino, Duprat, Etchepare, Turenne y otros :lustres repre. 
sentantes de la medicina uruguaya. Pero, el trabajo más im- 


portante y de conjunto sobre esta interesante pandemia, en el 
Uruguay, se debe a Américo Ricaldoni 


, €l eminente y original 
clínico uruguayo. ' 

En la misma época, se describen los primeros casos en 
el Brasil. 


¡En 1920, la encefalitis epidémica apareció en la Repú. 
blica Argentina, Viton, Dessy, Destéfano, Grappiolo, Martini, 
y Berterine, relatan algunas observaciones de encefalitis de ti- 
po letárgico y miotónico. En la sesión del 20 de Setiembre del 
mismo año, Castex y Romano presentaron a la Asociación Médi 
ca Argentina un interesante caso ; 
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A este caso sucedieron otros, adquiriendo la enferme- 
dad aspectos clínicos diversos. 

Un hecho sobre el cual llama justamente la atención Lher. 
mitte, es el diverso aspecto clínico que adquiere la encefali- 
tis en los diferentes brotes cnidémicos. Así, la primera enid». 
mia austriaca se caracterizó por un síndrome meningeo asocia- 
do al óculo.letárgico; mientras que la epidemia francesa de 
1918 no ofreció trastornos meningeos, al punto que Netter se- 
ñaló la normalidad del líquido céfalo-raquídeo como un signo 
diagnóstico importante. Igual fenómeno se observó en Alema- 
nia, en el invierno de 1918 a 1919: mientras que en Kiel los fe- 
nómenos coreicos caracterizaron la epidemia, en Hamburgo la 
catatonia parkinsoniana fué el síndrome más común de la encefa- 
litis. 

Este carácter Se repite en todas partes, al extremo de si- 
mular enfermedades distintas. Tal el hecho ocurrido en París 
en Enero de 1920; Sicard y Kudelski, comunicaban ese año, 
con el nombre de encefalitis agudas mioclónicas, casos en los 
cuales los fenómenos nerviosos estaban representados por dolo- 
res vivos ln el trayecto de los troncos nerviosos y, sobre todo, 
por contracciones musculares. localizadas, de distribución irre- 
gular y rítmica; es decir, movimientos mioclónicos. La dife- 
rencia con el síndrome óculo.-letárgico era tan grande, que los 
autores en una nueva comunicación decían: “en tanto que no- 
sotros no poseamos un criterio experimental, bacteriológico o 
humoral, la duda etiológica subsistirá al frente de estas dos 
modalidades, y nos ha parecido interesante aislar el síndrome 
clínico de mioclonia encefalítica a evolución aguda o sub-agu- 
da, del de letargia y de todo otro trastorno ocular”. Concep- - 
ción contra la cual se eleva inmediatamente Netter, que tuvo 
el mérito excepcional de preveer 'el desarrollo ulterior del pro” 
blema de la encefalitis. Los hechos sucesivos debían confirmar 
las ideas de Netter. Efectivamente, una serie de casos durante 
la epidemia de 1919 a 1920, ofrecieron ya la presencia simultá- 
nea de mioclonia y somnolencia, ya su sucesión en el tiempo; 
ya, por último, todas las variaciones sintomáticas imaginables, 
que inclinaron a Chauffard a designar la enfermedad con el 
nombre de encefalitis epidémica y, más tarde, a Sicard con la de 
neuro-axitis epidémica. 16?! 

Es tan extraordinario el genio epidémico de la encefa. 
litis que..es imposible preveer las modalidades o aspectos sin- 
tomáticos que adoptará en el porvenir; conclusión que es la 
derivación lógica de la historia de las epidemias sucesivas que 
han recorrido el mundo. Efectivamente, hay formas tan capri. 
chosas como el tipo mono-sintomático que presentó la encefa. 
litis parisiense en Diciembre de 1920 y Enero de 1921; nos re. 
Terimos 'al hipo epidémico, descrito por primera vez por Du- 
four. Esta forma, se ¡presentó al principio icomo manifesta. h 
ción frustrada de la encefalitis epidémica, de corta duración 
y carácter benigno, sin que faltaran, sin embargo, casos acom- 
pañados de fiebre intensa y rápida. Después de un período de 
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duda, en que se pensó en una afección nueva o en una forma 
“frénica” de grippe, la observación de casos en los que el 
hipo precedió a las formas ordinarias de la encefalitis o apa- 
reción en el curso de sus manifestaciones heteróclitas, obligó 
a vincularlo al conjunto sintomático de la enfermedad. 


A los hechos clínicos se unieron luego los datos epide- 
miológicos: Rivet, Logre, Heuyer, Gardere, Netter, Lemoine, 
etc., han suministrado pruebas evidentes de la contagiosidad 
del hipo epidémico. 

A las pruebas ya indicadas, conviene añadir las de orden 
anatómico-patológico. En efecto, Clerc y Foix lograron en la 
necropsia de un caso fatal de hipo demostrar la existencia, a 
nivel del tercer y cuarto segmentos cervicales de la médula, de 
lesiones de infiltración perivascular, señaladas como habituales 
en la encefalitis. En resumen, el hipo constituye, según la expre- 
sión de Sicard, una forma monosintomática de la encefalitis 
a tipo mioclónico. 

Recientemente Z.hermitte ha señalado una nueva moda. 


lidad de la encefalitis; la forma vertiginosa, que se ha presen- 
tado en Italia. 


Ante estos hechos desconcertantes, Lhermitte dice: 
“Nada nos asegura que el genio de la encefalitis, que como aca. 
bamos de ver, señala con un signo especial a cada epidemia, ha- 
ya concluído el ciclo de sus transformaciones”. Es posible, 'co 
mo dice Dopter, “que el virus, débil al principio, se haya exal- 
tado para dar lugar a las formas clásicas y graves de la ence 
falitis”. sl 

Aunque llos recientes conocimientos sobre los caracte- 
res del virus encefalítico y el estudio completo y detallado de 
la sintomatología alejan la posibilidad de una común etiolo 
gía entre la encefalitis epidémica y la gripe, creemos necesario 
hacer una rápida exposición de las razones que desde la inicia: 
ción de la epidemia ¡encefalítica inclinaron a algunos autores 

y de valía a separar esta enfermedad de la influenza. " 


No se puede negar la relación de contigijidad que exis- 
te entre las epidemias de grippe y las de encefalitis. Crookshanka 
dice a 'este respecto: “Del estudio histórico de las epidemias 
endemias de una enfermedad similar a la encefalitis epidtacios, 
observada en estos últimos años, y las conocidas ' 


E : con el nom- 
bre de influenza, grippe o enfermedad del sudor, se deduce 


que durante cuatro siglos las primeras han aparecido. 

siempre, antes o después de las segundas en una estrecha proxi 
midad geográfica”. Y más adelante, dice el mismo autor: “La 
ocurrencia simultánea de las dos grandes pandemias de los úl 
timos años no es notable, pues aunque han temido lugar ' 
una relación de tiempo muy próximo, sin embareo o Ja 
han seguido en su diseminación, sendas algo diferentes : “e ES 
nera, que en una parte del mundo. la encefalitis precedía jr 
grippe y en otra ocurría lo contrario' a la 


casi 


10”. Y, como <onclusión aj 
.s . A conclusión b 
ce Crookshank: “Las investigaciones epidemioló ino le . -. 
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fermedad (se refiere a la encefalitis) suministran, por eso, dé- 
bil apoyo a la concepción de ciertos autores de que la ence. 
falitis es una enfermedad post-influenzal”. Esta opinión tiene 
muchísimo valor, sobre todo si se recuerda que en publicacio.. 
nes anteriores este autor negó la individualidad nosológica de 
la encefalitis. 

Respecto a la conjunción de epidemias encefalíticas y 
gripales, Jorge, después de recordar, a través de la historia, la 
asociación “de la fiebre cerebral” con “la fiebre catarral”, con- 
cluye diciendo: “Pero todas las citas y referencias hechas has- 
ta el presente, y todas aquellas que se pudiera añadir, carecen 
de mucha precisión”. 

Con motivo de la epidemia vienesa de encefalitis de los 
años 1916-1917, dice von Economo: “La epidemia die encefalitis le- 
tárgica no es necesariamente contemporánea de la grippe, y cuan- 
do la época coincide no se distingue ningún nexo causal evi- 
dente con la gravedad y difusión de la epidemia gripal”. En 
otra parte dice el mismo autor: “Yo observé la epidemia de en- 
cefalitis letárgica en Viena un año antes de la iniciación de 
la pandemia española, y durante todo el tiempo en que la grippe 
afligió a Viena, asumiendo todas las formas posibles, no se ob- 
servó ningún caso de encefalitis letárgica con las lesiones ana- 
tomo-patológicas típicas”. 

Como se ve, por las citas precedentes, la epidemia de en- 
cefalitis no aparece, sino rara vez, simultáneamente con la epi.- 
demia gripal. Y, aún admitiendo la coexistencia de ambas epi- 
demias, la encefalitis contrasta con la grippe por su contagio. 
sidad menor y su predilección por el sistema nervioso. Como lo 
hace notar juiciosamente, Giueni, es verdaderamente incompren. 
sible, si se admite como quieren algunos. la unidad etiológi. 
ca de ambas 'enfermedades, que la influenza, enfermedad emi- 
nentemente contagiosla, exaltando su virulencia a través de 
pasajes humanos no ataque el sistema nervioso simo excepcio. 
nalmente y a una sola persona entre tantas atacadas. 

" Además, como lo: expresa acertadamente el mismo autor, 
admitiendo que un mismo virus sea el agente de estas dos epi- 
demias, es inexplicable que el común agente mórbido dé lugar, 
contemporáneamente a dos cuadros clínicos epidémicos dis. 
tintos, sin ofrecer ningún nexo sintomático) que 'piermita iden-. 
tificarlos. Sería, dice Giugai, “un principio nuzvo, del cual no 
se tiene noción, mi ejemplo en medicina”. : ; 

Sin recurrir a argumentos anatomo-patológicos en favor 
de la independencia nosológica de la encefalitis, estudiados por 
von Economo y Jorge en.sus magníficas monografías, mi a los 
datos de la experimentación, cuyos resultados expondiremos 
oportunamente, hay un hecho de valor incontrovertible a fa- 
vor de la autonomía de la encefalitis que equivale a la triasmi. 
sión experimental de hombre a hombre; nos referimos a la tras- 
misión espontánea :en el caso de embarazo, observada por al. 
gunos autores. Jorge, que ha hecho un estudio muy documenta- 
do al respecto, cita um caso de trasmisión materno-fetal de la 
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forma algio-mioclonio-letárgica de la encefalitis. Este caso es 
de sumo interés, ¡pwes se trata no sólo de una encefalitis com. 
genital, sino, también, de un caso heredo-encefalítico. 

Como dice Jorge, “Hay una lección que sacar de este ca- 
so de encefalitis letárgica congénita, por infección materna, lec- 
ción demostrativa para lla mosología dle la afección. Se ha teni. 
do escrúpulos en no aceptar el principio de la autonomía de la 
enfermedad, se ha negado aún su independencia nosológica, tre- 
lacionándola a otras infecciones y, principalmente, a la influen. 
za; opinión que ha circulado largamente, a pesar de la Oposi- 
ción manifiesta de la clínica, de la anatomía patológica y de la 
epidemiología. Esta reproducción de la enfermedad en dioss 
clichés semejantes, debe poner término 'a todas las negaciones 
y a todas las dudas ¡presentadas hasta el presente contra la ald- 
misión de la encefalitis letárgica como una especie mórbida 
propia e independiente”. 


SINTOMATOLOGIA Y FORMAS CLINICAS DE 
LA ENFERMEDAD 


Si en épocas anteriores se calificó a la histeria de en 
fermedad mimética por excelencia, cabe hoy aplicar esta de- 
nominación a la encefalitis, cuya infinita gema sintomática , 
admite sistematización rigurosa. En efecto, como ico 
Jorge: “Todas las coordinaciones y todas las eri: ie 
de estos valores sintomáticos, tanto en su reunión com Par 
encadenamiento, son posibles; de donde resulta c bin: pe 
indefinibles; casi cada da 


sistema nervioso e imitar, al menos, un gran número de sín 
dromes psiquiátricos”, y 'puede decirse, sin exageración 

e o dolencia simula, igualmente, Ed 
abdominales de orden quirúrgico 
: ( , como lo demu las 
observaciones de Massari, Landi, Mau ra 
lafifi, en reciente traba 


De «allí la dificultad de abarc: 
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te. Este aspecto clínico corresponde a la forma letárgica de la 
encefalitis; pero, la evolución ulterior de la epidemia produjo 
una serie sintomática, difícil de encerrar dentro de un cuadro 
nosológico definitivo. Así, al lado de la forma clásica, apare- 
cieron otras aberrantes y antipódicas, y en profusión tal que 
ésta pasó, muchas veces, a ser un simple síndrome episódico. 


Esta circunstancia motivó que algunos observadores pro. 
pusieran aislar las formas mioclónica y coneica de la encefa- 
litis letárgica. Ya desde 1920, Jorge decía a este respecto: “La 
oposición aparente de los síntomas no basta, sin embargo, para 
autorizar semejantes separaciones; estados agitados, deliran- 
tes, convulsivos, coreiformes, tetaniformes, atetósicos, por an- 
titéticos que nos parezcan del estado narcoléptico y miasténi. 
co no son incompatibles con su origen mórbido común; al con- 
trario, entran perfectamente en el mismo cuadro. Todo depen. 
de la extensión y de la intensidad de la lesión nerviosa. que 
puede determinar ya fenómenos de excitación, ya de depre- 
sión”. 

Uno de los caracteres fundamentales de la encefalitis, 
aquel que la define mejor, es su extrema movilidad sintomá. 
tica, su apariencia kaleidoskópica. A este respecto, Achard 
se expresa en estos términos: “Esta diversidad clínica les tal 
que no solamente dos enfermos diferentes pueden no presen- 
tar entre sí ninguna semejanza aparente y pasar por estar ata. 
cados de enfermedades distinias, sino también un mismo en- 
fermo, observado en distintas faces de su enfermedad, puede 
«parecer como atacado de varias enfermedades sucesivas”. 


Como puede apreciarse por lo expuesto, el polimorfismo 
de la encefalitis y la aparición, cada día, de nuevos aspectos de 
la enfermedad nos impiden, en el momento actual, hacer un 
estudio de conjunto. De manera, que nos limitaremos a expo. 
ner los síntomas más culminanties y los aspectos clínicos cons- 
tatados hasta la fecha, que hemos podido recojer a través de 
nuestra búsqueda bibliográfica. | 


Siguiendo la mayoría de los autores, se puede clasificar 
los síntomas constitutivos de la encefalitis en dos categorías 
sintomáticas: A). Síntomas toximinfecciosos; B). Síntomas 
neurológicos. — A estos dos grupos principales de síntomas, nos 
parace útil añadir el estudio de las modificaciones humorales (C). 

Bajo la denominación de síntomas toxi-infecciosos, se 
comprende el conjunto de manifestaciones morbosas que tradu. 
cen la lucha individual frente a una infección aguda, expriesilor 
nes antixénicas comunes a ¡diferentes estados morbígenos.. 

Los síntomas neurológicos son suscitados por la locali- 
zación y el desarrollo del agente de la enfermedad en las di. 
ferentes partes del sistema nervioso. 


A). Síntomas toxi-infecciosos. — Sería labor intermima. 
ble exponer la serie de fenómenos toxi-infecciosos que pueden 
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presentarse en el curso de la encefalitis epidémica; por eso, en 
estte estudio, sólo haremos mención de los principales síntomas. 

La febre constituye un síntoma inestable en la encefa- 
litis. Cuando se asocia la la cefalalgia, al malestar general, al 

+: vómito y trastornos gastro.intestinales, puede pensarse 'en un 
proceso gripal o tifico que se inicia; pero, la aparición de nue. 
vos sínitomas obligan, luego, a rectificar el diagnóstico. 

La fiebre es inconstante en su aparición, duración, inten. 
sidad y evolución. No se ha podido establecer relación alguna 
entre la temperatura y «el pulso; en todo caso, son indepen- 
dientes en su marcha. Achard refiere casos en los cuales había 
taquicardia sin fiebre y viceversa, 

Existe cierta relación, al decir d 
entre la fiebre y la gravedad die la afec 
en los cuales la fiebre se elevó hasta más de 40? algunas horas 
antes de la muerte. Cramer na constatado en un caso mortal 
42? 8” en las últimas horas que precedieron a la muerte. Rical. 
doni, en el Uruguay, ha observado, igualmente, la hiperter- 
mia ante-mortem. 


Die una manera general, puede decirse que las formas mio- 
clónicas de la enfermedad son casi siempre tebriles. Asi, 
ejemplo, Cramer refiere que en sus observaci 


e algunos observadores, 
ción. Achard cita casos 


encefalítica. 


Al contrario de lo , 
infecciosas, la fiebre en la encefalitis desafía toda descripción 
toda regla: puede aparecer en las divers , 
cia; y, muchas veces — 


. Hay dos categorías de casos, desde el punto de vista tér 
miico: unos, en los cuales la temperatura adquiere caracteres de 
gran intensidad; y Otros, en los que la enfermedad evolucio. 
na en plena apirexia. Lhermitte ha descrito una foirma sidera 

te, hipertóxica de la encefalitis, de pocos h E 


e, hipe ] días de duración, ca- 
si siempre terminada por coma, en que la temp: 


tiene entre 39 y 40", para descender en el 


E1el Ñ - momento ue $ 
ínstala la somnolencia, antiesala del h a 


coma mortal, 


ON: S Ipertérmica de la encefa- 
litis, independiente de la forma aislada por Lhermitte. Sk tra 
ta de un tipo clínico caracterizado por manifestacion. "+ 
ningeas, vértigos, mioclonias, etc.. de marcha prolo s8 mue: 

. , n CO 
tendencia a la cron Pp gada, con 


icidad, y en el que “la fiebre i 
en « ersiste du. 
nante meses, con grandes oscilaciones regulares, rada y 
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aún sobrepasado 41” en las tardes”, fiebre que contrasta con un 
relativo buen estado general. 

El hecho más interesante de la observación de Beriel con- 
siste en la relación que establece entre este estado hipertérmi. 
co y la “fiebre histérica”, que sería en resumen una manifesta- 
ción de la encefalitis epidémica evolucionando en un terreno 
histérico, como en el caso señalado por el autor. 

Según Beriel, la hipertermia estaría en relación con el 
compromiso de ciertos centros termógenos centrales más que 
con el estado infeccioso. Las formas supra-bulbares superiores 
serían febriles, mientras que las sub-bulbares o inferiores, se. 
rían apiréticas, 

De todas las consideraciones anteriores, se Jeduce que la 
fiebre puede adquirir en la encefalitis todas las modalidades 
conocidas y presentarse en las diferentes fases de la enfer. 
medad, sin que. exceptuando la forma fulminante de Lhermitte, 
pueda servir ésta de criterio pronóstico. 


La sialorrea, considerada por algunos autoras como una 
manifestación toxi-infecciosa, es estimada por otros cumo un 
'enómeno paralítico. bulbar. Según Netter el virus encefalítico 
se fija en los elementos merviosos de las glándu"as salivares y 
Se elimina con sus secreciones, produciendo en éstas las lesio- 
nes caraterísticas de la enfermedad. De allí las parotiditis, se. 
ñaladas algunas veces, que se traducen por abundante saliva- 
ción, 

Happ y Mason han observado la sialorrea principalmente 
en los niños. En algunos casos se trataba de un hábito ligado 
a un estado mental. Estos autores recuerdan una epidemia des- 
crita por Gordon de Londres, caracterizada por parotiditis, sín. 
tomas nerviosos y alteraciones del líquido céfalo-raquídeo. 

La interpretación fisiopatológica de este síntoma puede 
hacerse actualmente, después de las investigaciones recientes so- 
bre la intervención de los centros nerviosos en la salivación. 
Esta hipersalivación puede ser debida a la excitación automá. 
tica de los núcleos subcorticales, cuyo funcionamiento escapa 
a la acción frenadora de los centros cerebrales siderados por 
el virus encefalítico; o bien por la acción directa del agente 
de la enfermedad sobre los centros motores mesocefálicos de 
la secreción salivar a nivel de los orígenes de la cuerda del tím. 
pano. De allí el compromiso del facial y la parálisis consi- 
guiente de este mervio, la cual tiene lugar según la extensión 
de las lesiones. La experimentación ha contribuido a la ex. 
plicación del origen central de este fenómeno: Morel haciendo 
inyecciones de butirato de calcio en las venas del perro ha lo- 
grado producir una abundante salivación, dos o tres minutos 
después de esta operación. Las investigaciones llevadas a ca. 
bo, con este motivo, hian demostrado que no se trata de una 
acción local sobre el epitomio de la glándula o sobre los ner- 
vios vaso-motores, ni de un proceso de excitación asfíxica de 
los centros salivares, sino de un estímulo directo sobre los cen- 
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tros nervivsos, acción que ha podido ser detenida por la mor. 
5 ; roformo, etc. 

eS oboe. mioclónicas 'y álgidas.se ha constatado 
sudación moderada y, en veces, crisis sudorales, fenómenos que 
son de naturaleza simpático-tónica. 

Las manifestaciones pulmonares son raras y «comstitu- 
yen verdaderos epifenómenos: ) Ñ 

Los trastornos «del aparato digestivo han sido semalados 
en la encefalitis epidémica, 

Netter refiere «el caso de un niño que preadzmtó un hemo- 
rragia intestinal y otro que durante el curso de la enfermedad 
tuvo una diarrea intensa. Pero, es en las epidemias de 1920 y 
1921 que las observaciones de encefalitis con trastornos di- 
gestivos son más frecuentes, al punto que _pueden constituir 
un tipo clínico de la enfermedad. Massari refiere seis casos, ob- 
servados en un servicio quirúrgico de un hospital de Viena, 
que ingresaron con diferentes diagnósticos: apendicitis, oclu- 
sión intestinal, crisis solares, etc. Umo de estos enfermos fué 
operado por error diagnóstico; y lel otro, después de un perío- 
do de observación, presentó movimientos mioclónicos que hi- 
cieron posible el diagnóstico de encefalitis, 

Algunos casos de hipo epidémico, acompañados de vómi- 
tos, dolores, constipación y retención de :orina, han hecho ti- 
tubear el diagnóstico entre una “afección quirúrgica y la ence- 
falitis. Las buenas condiciones generales del enfermo han acon. 
sejado la espectación; pocos días después han aparecido los 
síntomas nerviosos inequívocos de la encefalitis; tal ocurrió en 
dos casos relatados por Bolaffñi. Es muy probáble, al decir de 
este autor, que los dolores abdominales sean debidos a fenó- 
menos meuríticos 'o radiculares. 

__ La rino-faringitis constituye síntoma de capital interés. 
Según Dopter, La Tino faringitis domina toda la acción de 
contagiosidad de la encefalitis . Si Netter no ha podido. cons. 
tatar la rino-faringitis sino en el 4, 6 % de los casos obser. 
vados por El, es sin duda, como dice Dopter, porque esta rino- 
faringitis es poco acentuada. y puede pasar desapercibida para 
los enfermos que, en miedio del sufrimiento impuesto por los 
lo o no dan importancia a fenómenos que con- 

d Wegeforth y Oyer han insistido 
nómenos infecciosos de la encefalitis está 
pañados de una angina o de una rino 
mente, ha constatado en sus casos 1 
señalado una angina eritematosa, 
gina pultacea. 

Entre los trastorn h Sdlado: 1 
polipnea, que en un caso de Car se han señalado la 
respiraciones por mi Pot y Gardin alcanzó hasta 7a 

: 3 q a Durante el estado comatoso se ha 
observado la respiración tipo Cheyne.Stok: á 
res hacen mención de AROUSA dr 2d ds es. Algunos auto- 
os de disnea; también 


mucho en que los fe- 
n frecuentemente acom- 
faringitis. Achard, igual- 
a existencia de ésta. Bosc ha 
y Laroche y Filassier una an- 


OS respitaratorios 
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se ha constatado la arritmia respiratoria coincidiendo con sín- 
tomas vagotónicos. 

Mendicini, citado por Achard, ha encontrado en el curso 
de la encefalitis grandes irregularidades de la respiración, en. 
tre las cuales. la más importante es la prolongación de la ins- 
piración con acortamiento muy notable de la expiración. 

Los trastornos circulatorios fcxman, también, parte del 
cuadro clínico de la encefalitis. Se han mencionado los extra. 
sístoles coincidiendo con movimizntos miodlónicos; taquicar- 
dia y bradicardia, que parecen depender de una lesión bulbar. 
La hipotensión se ha observado en la convalescencia de la en. 
fermedad, constituyendo una verdadera secuela. 

En cuanto al reflejo óculo.cardiaco, debe ser estimado 
como un síntoma vagotónico y trataremos de él en-la parte per. 
tinenite a los síntomas neurológicos. Los trastornos renales for- 
man parte del cuadro toxi_infeccioso de la enfermedad. Rou- 
quier ha señalado la oliguría con retención de ázoe, y la poliu- 
ría que puede alcanzar hasta ro litros diarios, como en una ob. 
servación de Harvier y Levaditi. La albuminuria es ligera, lo 
nusmo que la cilinduria; la glicosuría es transitoria. Sangre 
ha sido rara vez constatada. 

_Las manifestaciones cutáneas son diversas. El herpes labial ha 
sido señalado por muchos observadores en el curso de las dife- 
rentes formas de la enfermedad; así mismo, se han encontrado 
vesículas herpéticas en la región externa del hueco popliteo, 
con los caracteres del zona. 

La existencia del herpes en la encefalitis epidémica tie- 
ne una importancia capital para el conocimiento de la natura. 
leza de la enfermedad, cuestión de la cual nos ocuparemos al 
tratar dde los estudios experimentales de la encefalitis. y su 
concepción etiológica. 

.  Marinesco y Claisse han señalado un enantema buco-fa- 
ringeo. Buzzard ha constatado la existencia de erupciones a 
tipo sarampionoso y escarlatinoso; Lerehoullet cita uma obser- 
vación muy interesante de erupción escarlatiniforme con angi. 
na, simulando una verdadera escarlatina. 

Orzechowski y Rothfeld, han observado exantemas recor- 
dando el eritema exudativum multiforme; Beaussart ha visto un 


fecciosos podría extenderse considerablemente, pues la encefa.. 
litis exaltando su virulencia, a través de sucesivas epidemias, 
ataca numerosos órganos de la 'economía. De todas estas ma- 
nifestaciones mórbidas, la que reviste mayor significación es el 
herpes, pues existe, según investigaciones reejentes, una rela- 
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ción etiológica entre el virus herpético de afinidad epiteliotro- 
pa y el virus encefalítico de afinidad neurotropa. 

El conjunto de los síntomas estudiados hasta aquí, cons. 
tituye el síndrome toxi-infeccioso de la encefalitis epidémica; 
síndrome que, generalmente, ocupa lugar secundario en el cua. 
dro nosológico de la enfermedad, pero en no raras observa- 
cionies 'adquiere una gravedad insólita. 

B). — Síntomas neurológicos. — Los síntomas nerviosos 
constituyen las manifestaciones más importantes y caracterís. 
ticas de la encefalitis epidémica, pues esta es, sobre todo, una 
neuropatía, una miesocefalitis infecciosa. 

La múltiple sintomatología nerviosa puede clasificarse en 

cuatro grupos, que son los siguientes: 1? síntomas psíquicos; 2* 
ñ síntomas motores; 3? síntomas sensitivos y sensoriales; y 4? sín. 
tomas endocrino-simpáticos. 

Estudiaremos sumariamente cada una de esta categorías 
sintomáticas. 

1? — Síntomas psíquicos. — Aunque la encefalitis epidé. 
mica ha sido considerada desde un punto de vista neurológico 
prinoipalmente es indudable que los trastorno 


- : s psíquicos ocupan 
lugar de primer orden, Efectivamente, la somnolencia o, mejor di- 
cho, lel síndrome letárgico es el más característico de la enferme 


dad. y tel que ha servido para denominarla. desde el primer imo- 
mento de 'su aparición. 

La letargia puede presentar diversos aspectos clínicos, des 
de la simple obnubilación hasta las formas más severas ue se 
acompañan de confusión mental, agitación y delirio. Ricaldonj 
distingue el sueño tranquilo, silencioso, del sueño cdo. siccla 
pañado de refunfuño, de musitación: el sueño Ane o 
marmotante. Mas, a pesar de este carácter tranquilo, que puede 
presentar la somnolencia en la encefalitis, “no debe S E maras 
rada como un aspecto superficial y pintoresco de la Pi 7 
porque en realidad, detrás de esta aparente somnolenci po 
trastornos más profundos de las funciones psí ice, A ae 
raro constatar lla asociación del onirismo pate er sl qa Sa 
patológico, de la misma manera que fases de exci A O 
do con otras de estupor. citación alternan- 


“est 
las caract 


la excitació 


> rvado, igualme: : 
el curso del sueño patológ » 1glUalmente, accesos dielirantes en 
violento y alucimatorio. 


Profesional, o bien delirio 
Como observa Lhermitte, mo 


. mos ; 
cho, pues existe un estrecho parente debe Hol 
sionales y el mecanismo del ensueñ 1 = 
0 Ós 3 "A 1 su - 
mo en el onfrismo, patológico, se realiza el ico drid 
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miento de imágenes que proyecta su fantasmagoría penturbado- 
ra sobre la conciencia adonmecida, la misma ausencia de crítica, 
la misma inicoherencia, la misma falta ide admiración del espíritu 
anite la apariición de los fenómenos más inesperados y más des.. 
concertantes”. 

Estas consideraciones obligan, pues, a no separar las mia- 
nifestaciones delirantes del cuadro clínico del sueño patoló. 
gico. 

Achard ha descrito una forma particular de dishipnia que 
él llama “admiración” étonnement. He aquí su descripción: 
“El enfermo no :stá dormido; tiene los ojos abiertos, y es capáz 
de sentarse, de mantiener la cabeza recta sin apoyarla sobre la al- 
mohada; pero queda inmóvil, sus rasgos «están como fijados; su 
fisonomía da la impresión de una máscara; sus párpados pesta. 
fican apenas a largos intervalos; sus ojos no siguen los objetos 
que se desplazan delante de ellos; y, no obstante, comprende lo . 
que se le dice y llo relata cuando puede expresarse”. 

Para Achard esta “admiración” es un estado pasajero que 
sudede “a la somnolencia. Y más adelante, añade el mismo autor : 
“Yo he comparado ista admiración a la fase de obnubilación mo- 
mentánea que se observa al estado fisiológico «en «el sujeto que ss 
despierta bruscamente y queda algunos instantes sin poder mover. 
se ni hablar”. “Lo que en el sujeto sano no es sino un estado! 
transitorio, se convierte ¡en el enfermo en un estado de cienta du- 
ración”. 

Esta descripción de Achard. no debe estimarse, en nuestro 
concepto, como un trastorno dishípnico, sino como una manifesta. 
ción hipertónica que se traduce, precozmente, en la expresión fiso. 
nómica; la rigidez de la cara, que da el aspecto admirativo, es un 
trastorno distónico que se presenta frecuentemiente en la encefa. 
litis, principalmente en la forma letárgica. Inmovilidad de 
la cara, que mosotros hemos observado en una caso muy intere. 
sante. Rigidez de la cara, repetimos, cuya frecuencia es tan grande 
que Happ y Mason dicen que “en muchos casos el diagnóstico de 
la encefalitis epidémica sin este síntoma hubiera sido imposi. 
ble”. 

La somnolencia se establece generalmente de una manera 
gradual; pero la intensidad y la duración varían en los diversos 
casos. En veces, el sueño es muy ligero, y basta llamar al sujeto 
para despertarle; pro otras veces, la somnolencia es profunda 
hasta adquirir los caracteres del coma, 

La duración es muy variable. En los casos benignos, el 
sueño puede durar de uno a tres días. Von Economo relata un ba. 
so en que el sueño duró varias semanas; después, se han repeti- 
do observaciones de este género en todo el mundo. El sueño no 
es siemprie contínuo: von Economo ha dado a conocer un caso len. 
el cual los accesos narcolépticos altermaban con períodos de vi. 
gilia de una hora de duración. El sueño tiene lugar, a veces, du- 
rante el día, y alterna con el insomnio nocturno; este fenómeno 
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ha sido observado en el período agudo de la enfermdad y en la 
| convalescencia. | 

En el mayor número de casos, cuando se despierta brusca.. 

| mente al enfermo se aprecia la integridad de su psiquismo; pero, 

en no raras observaciones, el paciente presenta después de la de- 

saparición de la somnolencia una gran depresión psíquica, un 

q estado apático que persiste mucho tiempo. Se han expuesto di. 

versas hipódesis para explicar la somnolencia. Algunos autores 

| atribuyen la hipersomnia al aumento de la presión endocranea- 

na, fundándose en la constancia de este síntoma en casos de tu. 

| mores encefálicos, hidrocefalia, meningitis, ctc.; 

serva von Economo, en estos casos hay estrecha r 

grado de somnolencia, la obnubilación mental 

del líquido céfalo.raquídeo; relación que no 

encefalitis, en la cual la somnolencia, además de tener los ca- 

racteres del sueño fisiológico, es independiente de la presión en. 

docraneana y del estado psíquico, salvo aquellos casos que entran 

en la categoría de formas extrictamente psíquicas de la encefali- 

tis que van acompañadas de trastornos de la mentalidad. 


Según Mautner, el sueño se debe al funcionamiento de ur 
centro hípnico situado en la sustancia gris del 111 ventrículo y 
más precisamente en la zona comprendida entre los pedúnculos 
cerebrales y los tubérculos cuadrigéminos: la alteración o la inhi.. 
bición pasajera de este tejido daría lugar a la somnolencia. La 
anemia cerebral y la interrupción de las vías que conducen las 
excitaciones nerviosas al cerebro serían, según von Economo, los 
lectores principales en la producción del sucio. Pero, 
hipótesis está el hecho, perfectamente averi 
rante el sueño funicionan tanto los sentidos y 
ción encefálicas como la corteza cerebi ai. Lo 
excitaciones periféricas no alcanzan la e 
centro psíquico superior, como dirí 
ce la existencia de una interru 
de la energía merviosa. Lo más 
ocupa, está en saber dónde tie 
sa: las investigaciones clínica y an 'o-patológicas, así como 
el estudio de los fenómenos fisiológicos del sueño nor: mM. 
nan a pensar que esta interrupción se reali mr e 
na al núcleo del nervio óculo 


tivamente, tien casos de enc 


pero, como ob- 
elación entre el 
y la hipertensión 
se constata en la 


1 contra esta 
1guado, de que du- 
sus vías de conduc. 
jue ocurre es que las 
Onciencia, no llegan al 

ría Grasset; de donde se dedu- 
pción, de un obstáculo, al pasaje 
interesante del problema 
nie lugar esta ¡ ió 


Morax y Bollack han udio 
los fenómenos (siológicos Observados un vi .. 
¿os trastornos del aparato visual en 
estado premonitorio del sueñ 


Comparativo entre 
" “Sí80 hipnagógico y 
¡Casos de A En e 


Cto de Sylvi 
hecho un est pS 


encefalitis, En el 
z R O Se experimen Ca 
de la vista y se ve una doble imagen, o a nubilación 
resia de la acomodación y de la co > Cébidos a la pla- 
pados se cierran, fenó 


LO menos similare: 
ración se deduce que e esta compa- 
únas modifica. 
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ciones circulatorias en las mismas zonas del neuro-eje que en el 
caso de somnolencia patológica”. Por otra parte, nos parece opor. 
tuno recordar que Gayet, Mautner y otros autores, admiten una 
conexión fisiológica entre 'el centro hípnico, descrito por el se- 
gundo de los autores mencionados, y el centro de los movimien. 
tos palpebrales y oculares. 

Fragnito no acepta la hipótesis del centro mesocefálico del 
sueño. Según este autor, los trastornos de la inervación ocular 
y los del sistema de conexión óculo-cefalógico, así como la im. 
terrupción de las vías eferentes, colocan «al encéfalo en las condi. 
ciones propicias para el sueño, 'a consecuencia de la disminución 
o inhibición de los estímulos que proceden de la periferia.” 

Esta teoría tiene, como se ve, muchos puntos de contacto 
con la expuesta por von Economo. Las experiencias de Goltz con 
perros decerebrados, en los cuales se presentaba alternativamen- 
te el sueño y la vigilia, constituyen series objeciones a las teo- 
rías de von Economo y Fragnito. El conocimiento imperfecto, in- 
cipiente. si se quiere, de la fisiología del sistema nervioso, pone 
un punto de interrogación en el debatido problema del origen 
del sueño; sin embargo, los hechos anatomo-clínicos revelan en 
todos los casos de sueño patológico lesiones casi constantes. en 
la región que se extiende entre el tercer y lel cuarto ventrículos, 
vecina, por una parte, a la región infundibular. y, de otra, al a- 
cueducto de Sylvjio. De esta manera. admitiendo la existencia de 
un sistema hípnico más que un centro hípnico, se concilian 
las diversas hipótesis sobre la causa del sueño: la de Claude 
y Lhermitte sobre el papel del infundíbulo, la de Rodríguez For- 
nos y Orlandi sobre la intervención de hipófisis, la de Mau- 
ther y Gayet sobre el centro hípnico peri-silviano, la die Econo- 
mo y Fragnito sobre la interrupción mesocefálica de las vías que 
trasmiten las lexcitaciones periféricas a la corteza cerebral. 

Al lado de la somnolencia debemos colocar el insomnio, 
síntoma se encuentra, casi siemnre, alternando con la letar- 
gia. Así, algunas veces, e insomnio precede a la somnolencia o 
sigue a ésta, al extremo que de simple episodio llega hasta domi. 
nar el cuadro mórbido. 

El insomnio puede presentarse asociado a perturbaciones 
psíquicas de gran intensidad. Ricaldoni, en el Uruguay, ha ob- 
servado casos en los cuales este síntoma estaba acompañado de 
agitación física y mental. 

Un hecho observado corrientemente es la constancia del 
insomnio en las formas mioclónicas de la encefalitis, formando 
parte del síndrome característico de este tipo clínico. 

Alec Cramer, que ha hecho un estudio interesante de las 
formas somnolentas e insómnicas de la encefalitis, ha constatado 
frecuentemente el insomnio en las formas mioclónicas, sin que 
esto signifique que este síntoma esté ausente en otras formas clí.. 
nicas de la enfermedad. 
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El insomnio no sólo se presenta en la fonma «aguda de la 
enfermedad, sino, también, constituye una secuela o, mejor dicho, 
una manifestación crónica de la encefalitis, Al 

Happ y Mason y, recientemente, Hohman. han estudiado de- 
talladamente ¡el insomnio de los miños; 'pues en la infancia se 
observa con más frecuencia que en la edad adulta este síntoma. 

Según estos observadores, el insomnio se presenta cuanido 
los síntomas agudos de la afección han comenzado a declimar 
o cuando el niño está 'en “aparente convalescencia. El insomnio 
es nocturno; durante el día el enfermo está casi normal, o duer. 
me tranquilamente con alternativas de vigilia; pero, desde que 
declina el día sie inicia la excitación psico=xmotriz: el niño ejecu. 
ta movimientos desordenados, gesticula, sopla, silva, escupe, can. 
ta, y así pasa la noche en constante hiperactividad . hasta que al 
comenzar el nuevo día cae en somnolencia. 

Sterling ha observado en Bolonia, en la epidemia de 1920, 
esta forma nictambúlica en el niño, caracterizada por agripnia y 
agitación psico-motriz. 

Este síndrome insómnico es tan rebelde, que resiste a to. 
dos los hipnóticos conocidos. En un caso, que hemos tenido oca- 
sión de seguir algún tiempo, el insomnio permanece hace un 
año, después de la desaparición de los síntomas letárgicos, sin 
que los sommíferos hayan ¡podido yugular completamente este 
síntoma. 

Zalla ha estudiado, últimamente, los trastornos del sueño 
en la encefalitis. Este autor ha observado un síndrome post.eñca: 
falítico, constituído ¡por insomnio y agitación motriz, síndrome 
estudiado por Hofstad en Alemania y por Francioni en Italia. 
| La causa del insomnio para Zalla sería debida a lesiones del cen- 

tro hípnico por el virus encefalítico; opinión opuesta a la de los 
autores anriba citados, que atribuyen a un estado psicóseno este 
síndrome. S 


El delirio 'acompaña constantemente a 

| encefalíticas; y, según algunas celebradas 

materia, se encuentra formando, d Ed 
Sei ? , rome letárgico. 

El delirio puedie rt recer el aspecto clíni 
co del delirio onírico, AN e 
agudo, violento, como ocurre algunas veces en la od sa Se 
de la 'enfermedad. En cb le el enfermo se encuentra ya 

; ; > sitado e impulsiv. Sti Z 
un verdadero peligro pora a lomo IDO, constando 
dean. El cuadro clínico está constituído por excit qee $0 db. 
motriz y alucinaciones visuales a tipo DBA. 9 ación psico- 
Al delirio agudo se unen diversas > Principalmente . 
es Sintomáticas de 
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A manifestacion; 
la encefalitis. dr 
e El pronóstico en esto: 
El delirio puede presentar disti 
pa a +0, Aistinta rma 
ñala el delirio melancólico, que es muy li e ri 
| Demole cita un caso de encefalitis mioclónica a tip 1 
| teral que se inició con delirium tremens, nn. 


08, es casi siempre, muy grave 
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El delirio se asocia con fenómenos de excitación o de de. 
presión. Borel y Bosc, entre otros, mencionan observaciones de 
excitación hipomaniática, con alucinaciones visuales de 'carác- 
ter onírico y de ansiedad hipomaniática. con ideas de: suicidio. 

Truelle y Petit agrupan los síntomas psíquicos en cuatro 
síndromes: 1? síndrome letárgico; 2? síndromes confusionales; 3* 
síndromes depresivos; 4” síndromes de excitación; y, 5? síndro- 
mes delirantes. 

La evolución que experimentan estos síntomas es tan 
grande, que Truelle y Petit dicen al respecto: “lo que caracteri. 
za, esencialmente, los trastornos mentales de la encefalitis epi.- 
démica es, al lado, de su riqueza y de su polimorfismo, su muta-. 
bilidad, su variabilidad, de donde nacen estas discordancias ex- 
trañas, iestas disgresiones singulares, estos cuadros clínicos tan he- 
teróclitos y tán extravagantes, que la hipótesis de la simulación 
se ofrece, muchas veces, el espíritu del observador”. 

Por felicidad — continúan los citados autores — algunos 
signos bastante precisos permiten, sin embargo, identificarlos. 
Estos son: la coexistencia, que rara vez falta, de trastornos or.. 
gánicos, el retorno monótono y como estereotipado de un rasgo 
particular, la persistencia de la conciencia, en fin, la exasperación 
vesperal de llos trastornos delirantes y psico-motores”. 

Las manifestaciones psíquicas persisten durante mucho 
tiempo, constituyendo las psicosis pos-encefalíticas. 

22 — Síntomas motores. — Los trastornos motores de la 
encefalitis epidémica. constituyen los síntomas cardinales de la 
enfermedad. Puede decirse, sin exageración, que ellos abren, en 
la mayor parte de los casos, la escena mórbida. Aunque, en ve- 
ces, coexisten síntomas de parálisis con síntomas de excitación, da. 
da la extraordinaria difusión de las lesiones encefalíticas, es im- 
dispensable, desde el punto de vista nosográfico, estudiarlos se- 
paradamente. a 

* De los síntomas paralíticos los más importantes, por SU 
frecuencia y su valor nosológico, son los síntomas óculos-moto- 
res. Estos síntomas afectan dos modalidades principales: la oftal. 
moplegía externa y la oftalmoplegía interna. 

La musculatura extrínseca del ojo está inervada por los 
nervios motor ocular común, motor ocular 'externo y patético; es 
decir, por nervios pertenecientes al sistema cerebro-espinal, 

De los tres mencionados nervios, el III ¡par es especialmen. 
te lesionado, ya en su núcleo de origen, ya en sus raices. Este 
hecho es fácilmente :explicable, si se recuerda que la encefalitis 
es 2natomo.patológicemente definida una mesoencefalitis. Efec- 


tivamente, el núcleo del óculo-motor-común está situado en la 
sitio predilecto die 


sustancia yusta ependimiaria O peri-silviana, sitio P 
las lesiones características de la encefalitis epidémica. 

La primera de las manifestaciones oculares por su frecuen. 
cia es la ptosis, que puede ser anilateral o bilateral, completa o 


incompleta. 
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La mayor parte de los autores, entre los cuales citaremos a 
Lhermitte, Achard, Ricaldoni e Isola, consideran la ptosis como 
una manifestación más parética que paralítica, pues esta última se 
caracteriza por la caída completa del párpado y los a 
pensadores. que son la contractura del frontal y la extensión de 
la cabeza hacia atrás. Morax y Bollack consideran la ptosis como 
un síntoma hipotónico, la ptosis hipotónica. A este respecto di. 
cen: “En el estado de reposo el borde inferior del párpado Te- 
cubre el iris, pero si se ordena al enfermo levantar sus párpados, 
el inis queda completamente descubierto”. Isola ha señalado un 
signo en la ptosis hipotónica: “El esfuerzo—dice—para mantener 
abiertos los ojos es acompañado, generalmente, de una sensa. 
ción de peso, de dolor, en la región de las cejas, de que se, quejan 
los enfermos”. 

Cousin cree, sin embargo, que se trata de una ptosis para- 
Mítica ligera, atendiendo al hecho que “si se saca al enfermo de su 
somnolencia, se nota una limitación, más o menos marcada del 
grado de acción del músculo”. 

La ptosis puede, por último, ser una manifestación miasté. 
nica. Lhermitte dice al respecto: en un cierto número de casos, 
lo que llama la atención es que la caída del párpado no se produ- 
ce sino en tel curso o al fin del día. En tanto que al despertar el 
párpado pone al descubierto la pupila, hacia la tarde se encuen. 
tra ésta más o menos cubierta por el borde palpebral”. Este fe- 
nómeno lo compara Lhermitte a la ptosis da fativa observada 
en el síndrome de Erb-Goldflam. Ñ 

Cualquiera que sea lla naturaleza de este síntoma, se trata 
de un trastorno precoz que puede constituir la única mani festa. 
ción de la encefalitis epidémica. 

La ptosis es de corta duración y desaparece generalmente 
al cabo de 7 u 8 días; pero Puede persistir mucho tiempo como 
secuela de la enfermedad. 

Otro síntoma, más o m 
si contemporáneo del anteri 


enos constante en 
la consideran como el 


la encefalitis, ca- 

terior, les la diplopia. Lacroix y Pesm2 
Primer signo ocular.. 
La diplopia es la expresión d 
o física de la musculatura extrínsec 

En algunos casos, la diplo 
dio del procedimiento del vidri 
en las posiciones extr i 
la mirada a lo lejos. En estos casos pepa o de 
ción aparente del globo ocular, Otr 
paña de estrabismo convergente ¡ 
puede ser homónim z: 


La duración de la di 
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ce Lhermite, “las parálisis atacan ya un músculo ya otro, atacan- 
«do irregularmente el ojo derecho y el ojo izquierdo; y, aparecen 
disociadas, parcelarias y migratrices, traduciendo así exactamen. 
te, la marcha caprichosa y serpiginosa del proceso inflamatorio 
mesocefálico. Este comcepto ha side ratificado ¡por Cousin, 
quien dice: “Ordinariamente, los dos ojos presentan simultánea- 
mente lesiones paralíticas de su musculatura externa a grados 
diferentes. Es bastante frecuente que las lesiones no se dirijan 
a los mismos músculos de un ledo que del otro. Según la exten- 
sión de las parálisis los movimientos del globo ocular estarán 
más o menos limitados. 

Lapersonne, Morax y Bollack y otros autores han observa- 
do casos ide parálisis comipleta y aisiada del 111 y IV pares cra. 
neales. 

Excepcionalmente se ha observado la oftalmoplegía exter- 
na total. En el servicio Ernesto Odriozola del Hospital “Dos de 
Mayo”, hemos tenido oportunidad de ver un caso muy interesan. 
te de oftallmoplegia externa total, en un muchacho de 12 años. 
Este enfermo presentaba a su ingreso ptosis bilateral. e inmovi-. 
lidad combpleta de ambos ojos. En la actualidad se encuentra me- 
jor y mueve, aunque muy lentamente, los ojos en la mirada late- 
ral, derecha e izquierda, la ptosis ha, igualmente, mejorado. 

La ¡parálisis no sólo ataca individualmente los músculos 
extrínsecos, sino también compromete los movimientos asocia. 
dos de los ojos. Así suele observarse, frecuentemente, las paráli- 
sis conjugadas ya de los rectos internos, ya de los rectos exter- 
nos, ya de los restos superiores o de los inferiores, ya, por úl. 
timo, de los oblícuos. " 

De los movimientos asociados. el principalmente afectado 
es el de la convergencia, 

Ricaldoni menciona entre la parálisis de los movimientos 
asociados paralelos, la de descenso de la mirada. En este caso, el 
párpado desciende más que el ojo, signo que él donomina fenómeno 
de Graefe invertido. a 

La descripción de la parálisis de los movimientos asocia- 
dos nos conduce al estudio ¡de la fisiopatología de los trastornos 
óculos.motories. ; 

La observación clínica de los trastornos mencionados nos 
permite distinguir dos tipos paralíticos: 1* las parálisis nuclea- 
res, que afectan aisladamente la musculatura extrinseca del ojo; 
y, 2? las parálisis asociadas, que comprometen los movimientos 
sinérgicos de los ojos .JEstas parálisis son denominadas, después 
de los trabajos de Parinaud y Sauvineau, parálisis Ri 
res, ' sel lap 

Evidentemente que hay quie considerar diversos tipos de 
parálisis, tanto desde el punto de vista clínico, como anatomo.. 
patológico. Las parálisis nucleares se deben, indudablemente, a 
lesiones de los núcleos die los nervios óculo-motores y de las fi. 
bras radiculares que se derivan de ellos, lesiones demostradas por 
las investigaciones histológicas. El carácter regresivo y curable 
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- de estas lesiones. explica la mutabilidad de estas parálisis. En 
y cuanto respecta a las parálisis asociadas, las observaciones clíni. 
cas son bastante elocuentes y constituyen sólido criterio para in- 
É dependizarlas y formar con ellas un grupo aparte de las ante. 
riores. 154 
l En nuestro concepto, y atendiendo a nuestras investigaci 
1 nes bibliográficas, nadie ha estudiado más detenidamente estas pa. 
rálisis que el profesor Isola de Montevideo. El eminente oftal- 
mólogo uruguayo, después de recordar los diferentes trastornos 
oculares en la encefalitis, estudia las parálisis asociadas de los 
músculos motores del ojo. 

Las parálisis de la convergencia, cuya frecuencia es tan 
grande, no se debe según Isola a la parálisis aislada de los múscu- 
o los recto-internos, porque la “mobilidad perfecta de los ojos, cuan. 

, .do hacemos mirar un objeto de cerca, con un solo ojo, nos indi. 
ca que no hay tal parálisis en los músculos”. Cita, en abono de 
esta modalidad ¡paralítica de la convergencia, un caso muy in- 

| teresante dde personas que no podían leer con los dos ojos, pero 
cubriendo un ojo leían perfectamente con :1 ojo descubierto. 

El tipo opuesto a la 


t ) parálisis de la convergencia es la pará- 
lisis asociada de la divergencia, observada por Isola y Demachiri; 
| parálisis de la divergencia, como la llama Parinaud, se debería a 
mirada de frente y de: los lados, síntoma que se hace más evi- 
dente cuanto más se aleja el objeto de los ojos del enfermo. Esta 
parálisis de la divergencia, como la llama Parinaud, se debería a 
a la lesión de un centro :special 


: el centro de divergencia, compa- 
rable exactamente al centro de la convergencia. 
q Si es verdad que las parálisis de los movimientos asocia- 
| dos constituyen un grupo de trastornos óculo.motores aparte de 
a los nucleares, no es menos cierto que hasta la fecha no se ha de- 
ps terminado con precisión los centros de dicho movimiento. 

q Si se tiene en cuenta, como dice Ricaldoni, que las lesio. 
nes anatomo-patológicas de la encefalitis se extiende desde los 
| tubérculos cuadrigéminos hasta la región bulbar inclusive, com. 
| prendiendo entre estos dos límites una serie de formaciones nu- 
cleares, orígenes de los nervios creaneales, es posible que estos 
núcleos óculos.motores”, idea Que tiene estrecho 'parentezco con 
calonados a través del sistema nervioso central. Ñ h 
Los recientes trabajos de Roussy han demostrado que las 

lesiones de los tubérculos cuadrigéminos a 


nteriores ¡producen 
¡ trastornos oculares, entre los cuales se encuentran los 


. 


C ó movimien- 
tos asociados de los ojos. ' 
Lhermitte pone en duda que las parálisis asociadas se de. 
e ban exclusivamente a lesiones 


de pretendidas vías córtico-nu. 


h clares o de centros supra-nucleares, y opina que muchas de estas 


parálisis son en su may 


arál or parte parálisis internucleares. “Por este 
h, término es menester entender — dice Lhermitte — los trastor- 
nos de la motilidad extrínseca, cuya razón 

' 


anatómica debe bus. 
de asociación de los 
recho parentezco con 


carse en los importantes haces de unión y 
núcleos óculos-motores”, i, 


dea que tiene est 
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la del profesor Ricaldoni. Estos haces de asociación son el haz 
longitudinal superior y el haz longitudinal dorsal de Schitz, que 
pasan por la región yusta-silviana. Los trastornos funcionales de 
estos haces determinarían las variadas perturbaciones de los mo- 
vimientos sinérgicos del aparato motor del ojo. Lhermitte, sin 
embargo, cree que existe verdaderas, aunque raras, parálisis de aso- 
ciación, por ejemplo: la desviación conjugada lateral de la cabe- 
za y de los ojos, debida probablemente a la lesión de los haces 
óculogiros o a una lesión de sus centros corticales. 

Una prueba de la existencia de centros especiales para 
los movimientos asociados de los ojos, es la producción de movi. 
mientos nistagmiformes en determinadas posiciones de la mirada, 
particularmente en las posiciones extremas horizontales o verti- 
cales. Cuando se constata estos movimientos nistagmiformes, se 
puede ratificar la prueba por la excitación del laberinto; la dis- 
minución o abolición del nistagmo, después de la excitación de los 
canales semicirculares verticales u horizontales, depende del 
sentido de la pérdida de los movimientos asociados de los ojos. 

Tales son los resultados del examen clínico y anatomo- 
patológico de los trastornos de la musculatura extrínseca del ojo 
en la encefalitis epidémica. 

En cuanto se refiere a la intensidad de lestos síntomas, Se 
encuentran todas las variaciones imaginables, desde los síntomas 
oculares esbozados de las formas frustradas o ambulatorias de la 
encefalitis, hasta los que constituyen el síndrome ocular de la 
forma letárgica de la enfermedad. 

La evolución es muy variable. Las parálisis disociadas de- 
saparecen con más facilidad que las asociadas, que perduran, en 
veces, mucho tiempo, constituyendo verdaderas secuelas de la len- 
cefalitis, ya aisladamente, ya formando parte de los síndromes 
parkinsonianos post-encefalíticos. 

Al ocuparnos de los trastornos de la musculatura extrín- 
seca del ojo, hemos dicho que las lesiones encefalíticas predomi- 
nan en el mesocéfalo y muy especialmente en el núcleo de ori- 
gen del nervio motor-ocular-común; este hehco explica que al 
ledo de la oftalmoplegia externa se constate trastornos de la mus- 
culatura intrínseca del ojo, que dependen del tercer par craneal. 
Por otra parte, participan 'en estos trastornos el sistema nervio. 
so de la vida orgánica; €s decir, el simpático y autonomo. 

Con Dupont debemos considerar: 1* la parálisis de la aco-. 
modación y 2* los trastornos pupilares: 

1? — Según Lhermitte y con él la mayoría de los autores, la 
parálisis del músculo ciliar constituye el fenómeno ocular más 
constante, precoz y rebelde en la encefalitis. Ñ 

Netter, desde sus primeras observaciones, señala la paráli- 
sis de la acomodación, y Harris Hall, etc., en Inglaterra, la cons” 
tatan frecuentemente, al punto que este síntoma inclinó a algunos 
autores a pensar en la existencia del botulismo. 

Es indudable, la analogía de los síntomas oculares de la en- 
cefalitis con los que presenta el botulismo; pero, como dice Du- 
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ontolla fermedad se acompaña de midriasis intensa v 
de fenómenos intestinales graves, que Mlaman la atención hacia una 
intoxicació imenticia, . 
A e Fenol, tantas veces citado, han Pr == po 
mente, la presencia de parálisis de la acomodación. En 18 ob. 
servaciones de Dupont, 13 veces constató este autor la paresia de 
dación. AS 

z EA cuanto a su ievolución, puede aparecer desde el princi. 
pio de la enfermedad, para desaparecer definitivamente después 
de algunas horas o algunos días; en veces la parálisis de la aco- 
modación reaparece a intervalos, más o menos aleiados. En fin, 
ella puede persitir durante la convalescencia; el enfermo no 
presenta fiebre, ni somnolencia, ni fatiga marcada, ni ningún sig- 
no ocular, a excepción de una paresia de la acomodación que ne- 
cesita una lente de aumento para la lectura a 0'25 cm. (Dupont). 
La parálisis de la acomodación puede, pues, constituír una se. 
cuela de la encefalitis epidémica. 

2” — Los trastornos pupilares. — Al lado de la paresia y 
parálisis del músculo ciliar aparece, casi siempre. la musculatu- 
ra del iris más o menos alterada, 
mn Según Dupont, dos órganos de filetes ne 
inis: “1? filetes irido-dilatadores, que tienen doble origen: uno 
bulbar (núcleo del trigémino) y uno especial (médula cervical); 
2% filetes irido constrictores que vienen de los núcleos de origen 
del motor ocular común”. La inervación del iris, es cuestión, has- 
ta la fecha, muy debatida, sobre todo en lo que respecta al jue. 
go de los elementos irido-constrictores e irido.dilatadores. Así, 
tratándose de la anisocoria no es posible determinar, precisamen. 
te, si se debe a la excitación de los filetes dilatadores o a la pa- 
resia e inhibición de los constrictores o viceversa, 

Audibert, Wegefath y Ayer y Morax, mencionan la aniso. 
coria en la encefalitis epidémica. Dupont cita una observación 
muy interesante de “anisocoria a báscula”. “la pupila derecha sien- 
do ora más grande, ora más pequeña que la izquierda”. Este sín. 
toma, como la parálisis de 


la acomodación, puede persistir duran- 
te la convalescencia a manera de secuela. 


Lhermitte hace hincapié sobre la frecuencia de la disminn.. 
ción de la contracción iridiana asociada a la parálisis de la aco- 


modación—convergencia con conservación del reflejo foto.motor. 
El autor, apoyándose en las observaciones de Bollack, opina que 
“en razón de las relaciones estrechas que unen los núcleos moto- 
res de los rectos internos y los centros irido.-constrictores, el 
ataque de los ¡primeros debe acompañarse, frecuentemente, de la 
pérdida del movimiento pupilar asociado a la convergencia y a la 
acomodación, que, frecuentemente. aparece debilitada o abolida”. 

La miosis doble ha sido señalada por Ely al principio de un 
caso ide encefalitis; fenómeno que se debería, según Dupont, pro- 
bablemente a una lesión irritativa del centro irido-constrictor. 
Este síntoma ha sido, igualmente, señalado por Ricaldoni de Mon- 
tevideo, pero formando parte del sindrome de Claude Bernard. 
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Horner. Para el gran clínico uruguayo la miosis le, bilateral, 
sería consecutiva a la lesión de las fibras óculo-; lares- que 
pasan «por el bulbo y la protuberancia, es decir de las fibras irido- 
dilatadoras. — (Poulard, en Questions Neurologiques d'Actualité, 
1922, pág. 377. Schiiéma pour expliquer le imecanisme des mouve- 
ments pupillaires). 

Como puede apreciarse, la explicación die este fenómeno es 
dualista, salvo algunos casos. en los cuales síntomas concomitan. 
tes permiten una locolización más precisa; tal el caso de síndro- 
me clásico de la parálisis dci simpático cervical, observado por 
Combemale y Dupont, al mismo tiempo que otros síntomas clási.. 
cos de la encefalitis epidémica. 

La midriasis doble (¿lesión destructiva del centro irido- 
constrictor?) y la irregularidad pupilar han sido señalados entre 
los síntomas que constituyen el síndrome ocular encefalítico. 

Desde lla iniciación de la pandemia llamó la atención de los 
_ observadores la disociación emtre los reflejos foto.motor y aco- 
modador: frecuente paresia o parálisis de este último con inte- 
gridad del primero. 


Las epidemias sucesivas han invalidado la afirmación de 
la inexistencia del signo de Argyll-Robertson. Efectivamente, mu- 
chos autores europeos y americanos han constatado la existencia 
de este signo, en ausencia de manifestaciones clínicas y biológi- 
cas de lues. Isola, en el Uruguay, que ha hecho, como ya lo hemos 
manifestado, un estudio muy completo de los trastornos oculares 
en la encefalitis epidémica, señala la frecuencia de alteraciones 
pupilares en enfermos por él observados, alteraciones que Se re- 
fieren tanto a las reacciones pupilares a la luz como a las de la 
acomodación. 

Dupont, en su citada tésis, dice: “Si los reflejos pupilares 
a la luz son rara vez abolidos, en cambio ellos son frecuente- 
mente disminuidos”. 

.. Este autor ha constatado la lentitud de la contracción pu. 
pilar con disminución de amplitud en 8 sobre 16. Así mismo ha 
observado la asociación de la paresia del reflejo foto-motor con 
la del movimiento asociado a la convergencia. ] 

Como todas las manifestaciones oculares de la encefalitis, es. 
tas reacciones pupilares son muy variables, opinión que corro- 
bora Lhermitte cuando dice: “En la encefalitis la disociación fun. 
cional del iris es temporal, fugaz, transitoria”, caracieres que la 
distinguen de la disociación tipo Argyll Robertson observada en 
la sífilis que es, al contrario, estable, persistente, irreductible. 

Como caso excepcional, señalaremos la persistencia de la 
disminución o abolición del reflejo foto-motor durante la con- 
valescencia, que constituye en este caso una secuela de la enfer- 
medad. 

Cuestión muy importante les la interpretación del signo de 
Argvll-Robertson. Lhermitte ha intentado la explicación de este 
Ienómeno. Según este autor, la alteración del tractus óptico (ner- 
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vio Óptico, bandeleta, centro cuadrigeminal) puede ie e 

. tisfactoriamente la abolición del reflejo toto-motor, reflejo Eb 
contrasta con la conservación de la contractibilidad iridiana a la 
: - acomodación y a la convergencia”. En ef j y pee 

una parte, la existencia e Pa inflamatorias de tipo encefalí 

n la región de los tubérculos cua S 

| Pue en el moto realizada por Karplus y Kreidl—citadas por 
eS Lhermitte—que demuestran que 
drigeminal determina la aparici 


Si la oftalmoplegia ex 
ria, la oftalmoplegía intérn 


A través de nuestra búsqueda bibliográfica, 
recoger una interesante o 


terna total es muy rara, extraordina- 
amente excepcional. 


sólo hemos podido 
bservación de Demole 


Además de los nervios oculares (11, IV y vi pares), pueden 
ser lesionados los núcleos de origen d 


neales. De todos ellos, el VII par es el más frecuentemente ata. 
cado; la parálisis facial puede ji j 
separada y desigualmente — como observa Achard — el facial 
superior y fácil inferior. Esta parálisis, ;35 como la de los ner- 
vios oculares, disociada, parcelaria y extenso-progresiva, según 
los términos consagrados por Lhermitee. 
Ricaldoni ha observado la evolución en báscula de la pará- 

lisis facial, 

El trigémino (núcleo m 
pogloso y el pneumogástrico pueden Ser más o menos comprame. 
tidos. Riettí ha descrito un caso de parális 


> is del músculo serra. 
to mayor, por compromiso del stan nervio torádico. 
La localización bulbar del proc 


asticador), el gloso faringeo, el hi- 


Por compromiso del IX, X y XII pa- 
res nerviosos. En algunos casos los síntomas 


laringea. 
señalan un caso de disar 
de la lengua. ¿Se trata e 


Happ y Mason 
de la tensión dolorosa 
fenómeno hipertónico? 

Tanto flas meuromas “motor 
riores puede ser atacadas por el virus encefalítico, 
presentar monoplegias, hemiplegias, paraplegias. Al 
tas parálisis se acompañan de trastornos amiotrófico 
a Pensar en la lesión de la neurona periférica a niv 
anterior de la médula, de las raíces o de los nervios. 


tria, dependiente 
hn este caso de un 


as sSuperíores como las infe. 


Así pueden 
gtnas de esz- 
s que obligan 
el del cuerno 


ls h- 79 e 
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Generalmente estos trastornos paralíticos que asumen los 


tipos anatomo-clínicos, más variados y caprichosos, son de cor- 
ta duración y no gen sino insignificantes secuelas en el peor de 
los casos. 

En los caso de monoplegias o de hemiplegias, casi siempre 
frustradas, el síndrome paralítico es disociado, pasagero y móvil, 
demostración fehaciente del ataque parcial del haz piramidal; el 
síndrome piramidal disociado de Widal. Las modificaciones de 
los reflejos son igualmente móviles y pasageras, y traducen la 
marcha y evolución del proceso en los diversos territorios ner- 
viosos atacados: e 

Los fenómenos de excitación abren. muchas veces la ¡escena 
mórbida en la encefalitis epidémica y presentan diversidad de 
defectos. 4chard, haciendo la historia retrospectiva de un caso 
de encefalitis epidémica, ovoservado con Paisseau en 1904, refiere 
que la enfermedad se inició con convulsiones epileptiformes, 
mordedura de la lengua y demás síntomas comiciales. Observa- 
ciones semejantes han sido relatadas por Chauffard, Netter y. 
principalmente, por Guillaíin. Durand ha señalado casos de acci- 
dentes epileptiformes, pero con la particularidad que faltan la 
mordedura de la lengua y la emisión involuntaria de la orina. An- 
dré Thomas y Henri Rendu han publicado un caso muy interesa- 
te, que se inició bruscamente con dos crisis epileptiformes de al- 
gunos minutos de duración, estas crisis se repitieron los días su- 
cesivos, adquiriendo tal intensidad, frecuencia y duración, que 
constituyeron un verdadero “estado de mal” que se prolongó más 
de veinticuatro horas. A este “estado de mal”, sucedió después de 
un período de calma, una letargia profunda, y, por último, c*1 
la convalescencia, un zona intercostal de erupción muy discre- 
ta y evolución rápida. 

Esta observación es la más importante al respecto, que he- 
mos recogido a través de la extensa bibliografía de la ence- 
falitis, y se presta a interesantes disquisicionies etiopatogénicas 
de las ¡cuales nos ocuparemos en otro capítulo. 

Las formas convulsivas de la encefalitis adoptan, general. 
mente, el tipo Jacksoniano, como en las observaciones de Khou- 
Iy, Chauffard, Denechau y otros autores. Happ y Mason han ob- 
servado en los niños convulsiones epiléptiformes al principo de 
la encefalitis. La patogenia de estas manifestaciones epilepti- 
formes está estrictamente vinculada a la de las denominadas im- 
propiamente epilepsias esenciales. Ya se deban según Bouché a la 
irritabilidad dependiente de un diesquilibrio 1ónico en el tejido 
nervioso cortical ya como quiere Hartemberg, a una inhibición 
total o parcial de las funciones superiores del cerebro, con el con. 
siguiente desencadenamiento de los automatismos motores infe- 
riores, el hecho es que un mismo principio patogénico debe 
presidir el desarrollo de estos episodios convulsivos. 

Los movimientos mioclónicos ocupan lugar muy importan. 
te en la sintomatología nerviosa de la enfermedad que nos ocu- 
pa. Las mioclonias son contracciones rápidas e involuntarias, rít- 
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micas, “a ritmo eléctrico” (Sainton) de un músculo o grupo de 
músculos, con movimiento de las artiéulaciones o sin el .(Happ 
and Mason). 

La importancia clínica de estos mo: 
es tan grande que muchas veces co: 
tte, una ¡de das tormas clásicas — pod 1 
encefalitis epidémica: la forma miociónica. 

Los movimientos miociónicos escapan a la acción de la 
voluntad y desafían todos los medios puestos en juego para de. 
tenerlos o disminuir su frecuencia e intensidad. Ai contrario, las 
emociones pueden aumentar su frecuencia. 


Los ulos abdominales son los más frecuentemente ata. 
cados, predi ción ya anotada por Sicard y Kudelski en sus pri- 
meras comunicaciones a la Sociedad Médica de los Hospitales 
de París y confirmada por observaciones posteriores. 

Después vienen en orden de fre 
pecialmente los superiores; 
mioclónicas interesan 
por ejemplo, Ricaldoni menciona la mioclonia si 


tos mioclónicos 
Mm, exciusiveamen. 


decir así—de la 


el cuello, la cara, etc. las sacudidas 


órganos. Así, 


que alcanza hasta 200 sacudidas 
al minuto; señala, también, movimientos de balanza del escroto, 


observado ya por Sabatini, y el nistagmo o clonismo du la memo. 
Rara vez se ha observado el compromiso úel buloo-cavernoso, cu- 
ya mioclonia determina erección y Sacudida del pene. El globo 
del ojo sufre, en muchos c4s08, oscilaciones muy irroguiaris: Tao- 
vimientos en todos los planos, el ántero-posterior, fe- 
nómeno que según Happ y Mason no ha sido descrito en ningu. 
na otra enfermedad, y al cual han denominado Sicard y Xudeolski 
mioclonia ocular. Algunos autores consideran esta mioclonia 
ocular como un verdadero nistagmus. 


Las mioclonias pueden tener carácter 
tivamente circunscrit; 


tas a un gr 
8 


inclusive el 


Progresivo: primi- 


, 


a todo el cuerpo. 

Tal el caso de Carno? y G 
progresiva. lista paramioclonux 
ció por los miembros 
músculos del vientr 
y la cara. 


ardin de mioclonia ascendente 
a marcha accendent. se ini. 
superiores, luego se extendió a los 
y, Porsúltimo, a los miembros supe 


e 


riores 


2), ya a2d0S simultánea. 
se de la 2emiplegia alterna, (i 
observados por R 


Ricaldoni e Ur 

y £udciski en Prancia; ya, — En, Pa a 
las modalidad:s clínicas imaginables. ] 

Gasbarrini, en un notable trabajo de coninca 

cefalitis epidémica, estudia la AS ea e 
sacudidas musculares — dice este autor — e rs e 
estables; sucede, a me iudo, verlas desaparecer 2. robin 
damente; son las contracciones abdomica. 


, adoptar todo 


uv 
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les, que en algunos casos han continuado hasta la muerte, a di- 
ferencia de las clonias de los músculos faciales y del ceullo que 
tienen un particulgy carácter de fugacidad. No es raro advertir 
muchos meses des és de la forma encefalítica sobresaltos 
musculares circunscritos a un músculo o parte de el. Recuerdo 
un enfermo en el cual, después de más de un año de enferme” 
dad, persistía como única manifestación póstuma una miclo. 
nia localizada exclusivamente al músculo tibial anterior dere- 
cho que aparecía hipotrófico”. Como puede apreciarse por la 
descripción de Gasbarriíni, las miocionias pueden, en algunos La- 
sos, pasar a la categoría de secuelas o constituir por sí solas 
expresiones crónicas de la dolencia. 

¿Cuál es la explicación de estas mioclonias? Problema de 
difícil solución. Pilotti, en un extemso y bien documentado tra- 
bajo, ha expuesto diversas hipótesis que se han emitido para 
explicar estos movimientos. 

Sin entrar en consideraciones sobre la posición nosoló- 
gica de las mioclonias, ya que—como dice Schupfer—las mio- 
clonias ¡pueden presentarse en afecciones tan diversas por su 
origen y evolución que debe estimarse simplemente como sín. 
tomas, expondremos las diversas opiniones expuestas sobre la 
patogenia y anatomía patológica de ¡estos trastornos motores. 

La primera observación, hecha con criterio rigurosamen- 
te científico, pertenece a Friedriech en 1881. Este autor describió 
una afección caracterizada por movimiento clónicos, desigua” 
les, asimétricos, arrítmicos, ya contínuos o paroxísticos, prin- 
cipalmente de los miembros, y que se reproducen en número 
de 50 a 150 por minuto. El estado mental de estos enfermos es- 
tá generalmente diprimido. Esta dolencia constituye el para- 
mioclonus multiplex o policlonia esencial. Esta observación 
sirvió de punto de partida para el estudio de las mioclonias. 

Ahora bien, teniendo en cuenta ¡el hecho tan intere- 
sante de la aparición en el cuadro clínico de la encefalitis 
epidémica, de contracciones clónicas simultáneas de diversos 
grupos musculares, cuyos centros de inervación no tienen rela 
ción directa anatómica ni funcional, — como observa Gasbarri- 
ni—tendremos que convenir, con este autor, que este hecho in- 
sólito conduce al estudio del complejo mecanismo de la poli. 
clonia esencial o paramioclonus múltiplex de Friedriech, 
síndrome observado en el curso de la pandemia | encefalíti- 
ca por Carnot y Gardin ¡en Francia y por Dagnini en Italia. 

Friedreich en la interpretación patogénica de su caso de 
paramioclonus admite que “ciertos grupos de células ganglio- 
nares de la médula, en estado de exagerada sensibilidad, pro- 
ducen sacudidas musculares que se repiten con breves inter- 
valos”. Aseveración ratificada por las investigaciones de Un- 
verricht, Schupfer, Wolland y otros autores. be 

Unverricht admite que se trata de una excitación de los 
ganglios motores de la médula espinal y esta opinión se apoya 


y 
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en la simetría e isocronía de la afección; por otra parte, el 
mismo autor expresa que la corteza cerebral produce solamente 
movimientos coordinados, pero no genera un movimiento eló. 
nico aislado ide un músculo, como el supinador largo por ejem- 
plo. Poggio— citado igualmente por Pilotti -—- Sostiene, 
motivo de una observación de policlonia esencial, 
sis de Freidreich. 

Wolland ha estudiado cuatro casos de síndrome epilepto- 
mioclónico desde el punto de vista aratomo-patológico y ad- 
mite una localización especial para la expresión mioclónica de 
la enfermedad de Unverricht. 


con 
la hipóte. 


Otr utores opinan contrariamente a los anteriores y 
piensan esión de la corteza cer 


ebral constituye la cau- 
sa de las mioclonias. Esta opinión ha sido preconizada por 


Murri, Seppelli, Clarck y Prout, Massalongo, Gravitz y tantos 
otros. 


Murri que, al decir de Pilotti, ha tratado con gran pro. 
fundidad el estudio de los movimientos mioclónicos, estable- 
ce una síntesis anatómica y clínica 


de la clonia y de la corea. 
El trastorno motor dependería del estado clonógeno o coreóge- 
no de la corteza. Este autor ha encontrado lesiones en la cor. 


teza cerebral en casos de policlonia y en casos de corea, cir- 
cunstancias que apoyan su hipótesis del común substractum 
anatómico de ambos síntomas. 

Esta 'opinión tiene cierta vinc 
por otros autores sobre la causa del síndrome epiléptico-mio- 
clónico y la patogenia de la miioclonia. 

Las investigaciones de Rossi y González, de Jacquin y 
Marchand, de Claude Lyonne, han demostrado len casos de mioclo. 
no-epilepsia, la existencia de lesiones en la cortiza cerebral, 
principalmente en la zona rolándica. Ya se 
fia de los ¡elementos de toda la corteza, con especial localiza- 
ción rolándica, ya de una esclerosis preferentemente del es. 
trato o capa molecular acompañada de atrofia de las células 
piramidales y disminución de las fibras tangenciales; pero, al 
lado de estas lesiones cerebrales, se han encontrado, igualmen- 
te, lesiones atípicas de las células de los Cúgrnos antriores de 
la médula. 

Dada la condición esencial 
clonio-epilepsia, que es la exagerad 
teza motriz del cerebro, ¿ouál es la razón que explica la p 
ducción de la mioclonia en lugar de la epilepsia? Salkind di 
ste respecto que la intensidad del ¡ tán ve e a 
debe ser diverso en uno y Otro d mulo morboso 
Este autor ha hecho exmer; : En de fenómenos. 

: uo Perimentos de electrizació 
corteza: una estimulación ligera determi; po o de 
mina una contracción 
brusca de algunos grupos musculares: si, ah 
o aumenta la excitación. se difunde pot tod E Se prolonga 
produce la contracción clónica d mayor nú Ma a RE 
hasta generarse, al fin, un verdade: mero de músculos, 


ro acceso convulz3ivo. 


ulación com las emitidas 


para la producción de la mio- 


la cor. 


Fragnito, con motivo de un caso de tumor rolándico y 
mioclonia, concluye diciendo: “una lesión cortical para que- sea 
capaz de producir una mioclonia debe interesar directamente. 
la zona motriz y no su vecindad, y penetrar profundamente en 
la estructura cortical y no superficialmente”. 

Economo coloca los movimientos mioclónicos bajo la de- 
pendencia de la corteza, admitiendo, también, la intervención 
del bulbo en las sacudidas musculares del abdomen. 

Dice que es dudoso que los movimientos de orígen 
cortical sean rítmicos, y admite que las mioclonias se de- 
ben a la acción de centros subcorticales. Por otra parte, Guize- 
tti ha encontrado los tejidos corticales y subcorticales indem- 
nes en caso de mioclonia encefalítica. 

Jorge — tantas veces citado — niega el origen cortical 
de las mioclonias, fundado ln la provocación de estos movi- 
mientos por excitación de los reflejos. 

Clark, inspirado en las ideas e investigaciones de Ramsay 
Hunt sobre las funciones del cuerpo estriado, ha querido dar 
la explicación de la mioclonia esencial: el papel del neoestria- 
tum sería coordinador e inhibidor de los movimientos; el del 
paleoestriatum esencialmente tónico.muscular. Ahora bien, dada 
las relaciones que el cuerpo estriado tiene, por intermedio del tá- 
lamo óptimo, con la corteza cerebral, el cerebelo y los meca” 
nismos sensoriales periféricos, ejercería una acción de control 
sobre el sistema piramidal, por intermedio de la vía rubro-es. 
pinal de Monakow. Una lesión que trastornara la integridad 
funcional del neoestriatum ¡explicaría, por consiguiente, la per” 
turbación del delicado e intrincado mecanismo de los movi. 
mientos automáticos que se traduce por trastornos coreicos, 
mioclónicos, etc.; y produciría, así mismo, trastornos de los mo- 
vimientos voluntarios que se acompañan de movimientos. auto” 
máticos, cuyo regular funcionamiento es indispensable a la 
harmonía motriz, condición sine qua non para la vida de re- 
lación. 

De acuerdo con la opinión de Clark, están los autores 
que quieren localizar en el mesocéfalo toda la semiogenia en- 
cefalítica, aunque no se precisa la zona, cuya lesión da origen 
a los movimientos mioclónicos. 

La larga exposición que hemo z 
de las mioclonias nos indica que no existe en la actualidad, 
que nosotros sepamos, una explicación unívoca sobre la loca” 
lización y mecanismo de estos movimientos. Bástenos citar, pa. 
ra corroborar lo anteriormente dicho, algunas opiniones al 
respecto. Así Lugaro y Soury — entre otros — admiten el 
origen múltiple de la policlonia, y consideran la mioclonia a 
mo un síntoma, como la expresión del “estado neuroclónico” 
de la neurona motora. , 

Pilotti; con motivo del estudio histopatológico de un ca- 
so de policlonia esencial, concluye que las lesiones que pueden 
encontrarse son múltiples: ya se trata de lesiones en el núcleo 


s hecho sobre la patogenia 
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ha 


dentado, camo en el caso de epilepsia mioclónica de Sioli, ya 


del núcleo rojo, como en el de Mumorzeff, ya de médula es- 
pinal, ya, en fin, en la cortes 


za cerebral, como lo demuestra 
la anatomía patológica. 


La pandemia encefalítica ha tenido el raro privilegio de 
poner sobre el tapete científico el problema del origen de tan- 
tas manifestaciones merviosas; y, entre «estas, las mioclonlas han 
llamado considerablemente la atención; pues, como se recorda- 
rá, estos movimientos anormales constituyen por sí solos la 
forma mioclónica de Sicard y Kudelski, que estos autores han 
asimilado a lla corea eléctrica de Dubini. 

_ El estudio clínico, por una parte, y la anatomía patoló- 
gica, por otra, han demostrado la multiplicidad de lesiones en- 
contradas y la dificultad de explicar por un solo mecanismo pa” 
togénico este trastorno motor. Así, dice Gasbarrini: “Cuando se 


piensa en la variedad y multiplicidad de asiento de esta enfer. 
medad, comprenderemos fácilmente 


: om 1 como está justificado, 
un cierto ecleticismo patogénico. Así, para los fenómenos de 
excitación motora (por ejemplo, la mioclonia, la corea, los tre. 
mores, etc.) el origen no debe buscarse siempre en un mismo 
lugar, es decir en la corteza cerebral, el mesencéfalo o en la 
médula espinal; y, si podemos invocar para algunos casos el 
origen cortical, según la interpretación de Murri, no se puede 
negar, por otra parte, que en otros casos, que presentan los 
mismos síntomas, se ha encontrado alteraciones de los ganglios 
de la base del mesocéfalo, del cerebelo o de la médula espinal” 
Tales son las ideas de Gasbarrini, las cuales coincidem admira 
blemente con las de Pilottí sobre la piuripatogenia de los movi- 
mientos mioclónicos. j > d 

Sin embargo, hay casos en la literatura de la encefalitis 
epidémica que demuestran, por lo menos, la frecuencia de le 
siones medulares en la forma mioclónica de esta enfermedad; 
me refiero al interesante / 


al r te c7so de Froment y  Bouchut, 
que presentó mioclonias limitadas a ciertos músculos: al biceps 


crural, al tibial anterior y a uno de los haces del extensor común 
de los dedos, curiosa disociación del trastorno motor que hace 
pensar, en este caso, en el origen medular de estas mioclonias 

_Las investigaciones anatomo-patológicas de Levaditi y 
Harvier en casos de encefalitis mioclónica, revelan al lado de 


lesiones del pedúnculo, ¡particularmente del locus niger, alte 
raciones medulares que, en : E 


acione concepto de estos autores, “ 
tirían interpretar la patogeni a 


a de la f iocl «jaca 
an e dd 'orma mioclónica E 
falitis epidémica. De la misma manera el lol 


hipo epidémico 
; A . ] ue 
constituye, al decir de Sicard, una forma monosintomática A la 
e. putas parace depender de lesiones espinales 
e la región cervical superior (Clerc y Foj E 
Foix, 
0] ] Barbier y Bertrand, 


.. En apoyo del origen medular de las mioclonias, podemos 
citar — para terminar esta larga enumeración de hipótesis y 
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pruebas — hechos clínicos de algio-mioclonias que revelan la 
intervención meningo-mielo-radiculitis. 

En plena epidemia de encefalitis, algunos autores como 
Ardin-Delteil, Lereboullet y Mouson, Souques, etc. relataron en 
la Sociedad Médica de los Hospitales de París, casos de corea a- 
compañada o seguida de síntomas de encefalitis, que obligaron 
a establecer la forma coreica de esta enfermedad. Más tarde, se 
presentaron casos de corea grave febril, “independiente de toda 
otra manifestación de encefalitis”, como los observados por Le. 
vaditi y Harvier. 

Como «salyzmos, llos movimientos comeicos presentan los 
siguientes caracteres: instabilidad perpétua e incoordinación; 
además, son ilógicos y contradictorios, y se exageran bajo la 
acción de las emociones y durante los movimientos intenciona. 
les. Estos movimientos comprometen, principalmente, la cara 
(muecas) y llos miembros; “generalmente predominan del lado 
izquierdo y rara vez son rigurosamente unilaterales”. 

Al lado de síndromes coreicos verdaderos, se constatan 
movimientos atetósicos o. más frecuentemente, coreo-atetósicos 

Los movimientos atetósicos son involuntarios, irregula- 
res, ilógicos, pero de pequeña amplitud; predominan en las ex. 
tremidades y se ej:cuten Ibntamente. Hstos movimientos se 
encuentran formando parte de algunos síndromes motores ob-- z 
servados en la encefalitis, como por ejemplo: el síndrome talá. 
mico con hemicorea atetósica y trastornos de la sensibilidad, 
descrito por Howe: el síndrome talámico con agitación corei- 
ca, hemiparesia y dolores, descrito por Ardin-Delteil; el sín. 
drome de la calota peduncular die Lortat-Jacob y Hallez, y tan- 
tos otros. 

“Estos 'trastornos coreo-atetósicoss— conto dice Achard 
-— tienen de particularmente interesante que no sólo se obser- 
van durante la evolución subaguda de la enfermedad sino pue.- 
den persitir al estado de secuelas”. 

Los movimientos coreo-atetósicos son de tal importancia 
en la encefalitis, que Plait dice: “Las observaciones que seña- 
lan esta asociación de movimientos coreo.atetósicos a los otros 
síntomas cardinales de la encefalitis, son tan numerosas que no. 
sotros no podríamos señalarlas todas. Se ¡podría casi decir que 
movimientos coreo-atetósicos, más o menos discretos, forman 
parte integrante iddel cuadro sintomático de la afección”. e 

En una comunicación presentada por Pierre Marie y 
Mile. G. Levy a la Sociedad Médica de los Hospitales de Pa- 
rís, en la sesión del 29 de Noviembre de 1918, estos autores ha. 
cen mención de diez casos de movimientos involuntarios de 
aparición rápida que pueden relacionarse con la encefalitis epi- 
démica. En dicha comunicación los citados autores llaman la 
atención sobre llas circunstancias siguientes: los diez enfermos 
presentan movimientos involuntarios de los miembros, del tron. 
co o de la cara, “variables en su forma de un enfermo a otro, 
pero presentando grandes analogías”. Estos movimientos ofre- 
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Ml > cen diversos tipos. Así, en algunos se observan pequeños movi. 

| mientos a oscilación fija, localizados sobre todo a las extremi- 
dades de los miembros; en otros, “grandes movimientos lentos, 
regulares, generalmente síncronos, de los miembros superiores 
e inferiores, y predominzndo en la raíz del miembro”. Se 
observó, igualmente, “movimientos coreiformes de amplitud y 
localización variables”. En fin, un enfermo presentó “movi. 
mientos enteramente particulares de contorsión del tronco, es- 
pecie de reptación que interrumpía la marcha y terminaba por 
una erección lateral de la cabeza, seguida del gesto antagoni3- 
ta, como en los tortícolis mentales”. 

Los autores después de hacer diversas consideraciones 
sobre el aspecto clínico peculiar de estos movimientos y su re- 
lzción cronológica con la encefalitis, concluyen en la posible 
unidad patogénica de estos movimientos. 

Pierre Marie y Mile. Levy, en un trabajo posterior, han 
hecho un ensayo de sistematización de los movimientos invo- 
luntarios observados en la encefalitis epidémica. Esta clasifi- 
caócin comprende cuatro grupos: “movimientos lentos a gran. 
des oscilaciones, del tipo bradicinético; movimientos débiles os- 
cilaciones, del tipo microcinético; las sacudidas musculares, del 
tipo mioclónico; los temblores del tipo tremulante. 

k Formando parte de los trastornos motores, algunos auto. 
res señalan la mioquimia: es decir, contraccionies contínuas de 
las fibrillas musculares. Este tremor fibrilar — observa Nico- 
lai — está frecuentemente asociado a la mioclonia, con la cual 
parace tener estrecho parentezco patogénico. 

El tremor ha sido señalado en la encefalitis, y constituye 
uno de los síntomas motores más frecuentes. Gasbarriíni, en su 
notable estudio de conjunto, sobre la encefalitis, ocúpase del 
tremor que forma parte del período de estado de la enfermedad 
y del tremor síntoma constitutivo del síndrome parkinsonia. 
no post-encefalítico. 


El tremor — según observación de Happ y Mason — es 
frecuente en 1 


z os casos con ligera espasticidad gencral. Este 
sintoma puede ser generalizado o parcial. Cuando se localiza 
febo Supisrior la mano sufre oscilaciones muy finas en 
oIgnes diversas, principalmente en el plano vertical. El 
se acentúa con los movimientos voluntarios. 

ovimientos involuntarios constituyen la 
nica más elocuente de la localización del 


Los diversos m 
EXpresión anatomo-.clí 
Proceso | íti: 
cod a acetallítico ien la vasta zona comprendida entre la re- 

: dora Y el pedúnculo cerebral. 
Ccoreo-atetósicos “de patogenia Los dolicibes y da CO 
Abe Penal Ñ aS 0scl aciones 

e . G í 

tos a de o sobre el 
ores. 

iología patológica d iúcleos opto- 

formaciones i : Altea, perdia] 


ses subtalámicas, permiten C0- 
lesiones, 


eclecticismo 
Sin embargo, estudios 
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Los estudios de anatomía comparada y de embriología, por 
una parte, y las investigaciones anatomo.clínicas, por otra, han ) 
permitido a Ramsay-¿¿unt distinguir en el cuerpo estriado dos 
formaciones: el palecestriatum o pallidum de Oscar y Cecile de 
Vogt y el neoestriatum o estriatum de los Vogt. El estriatum 
constituído por la parte externa del núcleo lenticular sería, 50. 
bre todo, un moderador del tono muscular. 

No entraremos ahora en disquisiciones respecto al roi fun- 
cional de estas dos formaciones, reservándonos para cuando ' 
tratemos de las manifestaciones crónicas de la encefalitis, y 
muy especialmente del parkinsonismo post-encefalítico; báste. 
nos, ahora, manifestar que tanto el estriatum como el pallidum 
parecen constituír un sistema motor completo, o sensitivo-mo. 
tor según algunos autores, independiente del sistema  pi- 
ramidal; este sistema estaría constituído por un centro — el 
cuerpo estriado—, una vía aferente que viene de la capa óptica y 
lo pone en relación con el cerebro, el cerebelo, etc., y vías efe. 
rentes —el sistenía palidal de Ramsay-Hunt-—que lo reunen 
a los órganos sub.-ópticos y, por su intermedio, a la vía motriz ex- 
trapiramidal; es decir, a la vía descubierta por von Monakow en 
los animales y actualmente mal conocida en el hombre: el haz 
rubro-espinal, que nace del núcieo rojo, pasa el lado opuesto por 
la decusación de Forel y desciende, luego, hasta la médula sa- 
cra en el cordón lateral de la médula, al lado del haz pirami- 
dal. Ahora bien, siguiendo a Souques, podemos decir que “es 
probable que haya en el cuerpo estriado, como en la corteza ce- 
rebral motriz, localizacionas para cada miembro y para cada 
trastorno del movimiento y que el asiento de las lesiones rija y 
la distribución de la hipertonía y de los movimiientos volunta- 
tipo de incoordinación motriz. Así se citan, en la profusa lite- 
guen los síndromes estriados los unos de los otros. 
. La existencia de localizaciones estriadas explicaría, sa- , 
tisfactoriamente, las modalidades tan diversas que ofrecen es. 
tos movimientos involuntarios, rítmicos o arítmicos. ( 

En resumen, según Ramsay Hunt los movimientos coreo- 
atetósicos se deben a lesiones de las pequeñas células, tipo 11 
de Golgi, del neoestiatum. 

Según algunos autores, las lesiones pueden comprometer 
la vía centrípeta o aferente, cerebelo rubro-talámico-cortical, o 
bien la vía centrífuga o eferente, lentículo rubro espinal. 

Como puede apreciarse por lo expuesto, se trata de le- 
siones que afectan al sistema estriado, ya en sus centros, ya 
en sus vías aferentes o eferentes. De estas consideraciones se 
deduce que lesiones topográficamente distintas generen el mismo 
tipo de incoordinación motriz. Así se citan, en la profusa lite- 
ratura encefalítica, alteraciones observadas en la capa óptica, el 
pedúnculo cerebral, el pedúnculo cerebeloso, los núcleos gri 
Ses protuberenciales, etc., etc. En la mayoría de llos casos las 
lesiones son múltiples. Así, por ejemplo, en los casos de corea 
grave febril, observados en la epidemia de encefalitis, Har- 
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vié y Levaditi y Pierre Marie y Tretiakof n encontrado le. 
siones en la corteza cerebral, el putamen, el cuerpo estriado y la 
región bulvoo protuverancial, lesiones semejantes ya llas de la 
corea de Sydenham, aunque en esta última enfermedad las le- 
siones son más difusas. 


Antes de concluír lo concerniente a la patogenia de los 
movimientos incoordinados, maiifestaremos que Achard— 
entre otros autores de valía — señalan la alteración talámica C0- 
mo la iesión que “parece más apta para expiicar estos movimien- 
tos”. Esta aseveración está en desacuerdo con los recientes 
estudios de Roussy sobre el síndrome talámico y la causa de 
los movimientos coreo-atetósicos. 


El síndrome talámico de Dejerine. 
su sintomatología al lado de la hemiplegia, la hemianestesia 
superficial, la hemiataxia ligera, la astereognosia y los dolores 
intensos del lado hemiplégico, movimientos coreo-atetósicos. La 
lesión — como sabemos — está localizada en la capa óptica, € 
interesa el núcleo externo en su parte postero.externa, una 
parte de los núcleos mediano e interno y la parte correspon. 
diente de la cápsula interna. 

¡Los movimientos coreoratetósicos observados en este 
síndrome han sido atribuídos por Gowers y Nothnagel a lesio” 
nes de la capa Optica, y por la escuela neurológica francesa A 
lesiones de la vecina cápsula interna, y del haz piramidal en cual- 
quier punto de su trayecto. 

Las recientes investigaciones de Ce 
de Ramsay Hunt, de Lhermitte y Cornill 
las funciones del cuerpo estriado, 
visión de la causa de los movimi 
síndrome talámico, 
Cornil. 


El primero de los citados autores dice al respecto: “Se 
tiene el derecho de suponer, como lo he hecho con L. Cornil 
que en nuestros enfermos, los fenómenos coreo.atetósicos son 
precisamentie debidos a que el foco de destrucción interesa una 
parte más o menos grande de la cola del núcleo lenticular. En- 
tiéndase bien, no se trata por el momento más que de una hi- 
potesis, que nosotros hacemos con todas las reservas que dla au. 
sencia de verificación anatómica obliga hacer”. Sin embargo 
So corria dice: “En los casos que existía movimientos ate- 
dc me pronunciados la lesión interesaba el cuerpo es 


Roussy presenta en 


cile y Oscar Vogt, 
y de Wilson sobre 
fueron motivo para la re- 


los entos coreo-atetósicos en el 
revisión efectuada por Roussy y Lucien 


s tan elocuente que 
e estos movimientos. 
ente la aparición í O. 
rebelosos en el curso de la d rm Sd 
. > É d, en su monografía, men” 
ciona la asinergia, la astereognosia, la adiadococinesia, la ataxia, 
a aptitud cataléptica, durante 
; manifestación que Fragnito iden- 


huelga todo 


senala la 
la 
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tifica como la catalepsia cerebelosa de Babinski. Tilney y Howe 
en su notable trabajo monográfico, aislan una forma ae enceta. 
litis: el tipo cataléptico caracterizado por la presencia, entre o- 
tros síntomas encefalíticos, de dolores die los miembros, pará- 
lisis fugaces, somnolencias etc., letc., de rigidez general del 
cuerpo, en ausencia de manifestaciones meningeas; esta rigi- 
dez puede mantener el cuerpo en flexión o bien adoptar la 
actitud llamada por Hell: actitud de esfinge en la tumba. El 
enfermo cataléptico de Tilney y Howe, no podía mover los 
miembros de un lado a otro; la audición estaba conservada, pe- 
ro era incapaz de responder a las preguntas. Respecto a las demás 
percepciones sensoriales era imposible formarse juicio alguno. 
La reflectividad superficial y profunda estaba indemne. El to. 
no muscular muy aumentado. 

Happ y Mason han descrito un síndrome motor consti- 
tuído por hipotonía, incoordinación, dificultad de la palabra, 
nistagmo y debilidad motora, que tiene estrecila senicjaldéd cun 
el síndrome cerebeloso descrito por Chalier, Laporte, Clovis, Vin- 
cent y otros autores. 

En relación con estas manifestaciones cerebelosas en ia 
encefalitis se encuentra el mutismo o pseudo-afasia señalado 
por Ricaldoni; esta pseudo-afasia dependería, según el citado 
autor, de una inmovilidad cataléptica de los músculos que in- 
tervienen en la función de la palabra. 

Los trastornos el tono muscular adqui:ren en la sintoma- 
tología encefalítica considerable imyportancia, principalmente 
en la forma crónica dde esta afección, formando parte del sín. 
drome parkinsoniano. En la forma aguda de la enfermedad, el 
tonus muscular puede estar aumentado, es decir haber hiper- 
tonía muscular. La hipertonía puedle ser parcial y afecta, en 
este caso, la nuca, la región lateral del cuello o las extremida- 
des; pero, generalmente se extiende a todo el cuerpo, dando al 
sujeto un aspecto verdaderamente parkinsoniano. Efectivamen- 
te, en algunos casos la rigidez es tan marcada, que los movimien- 
tos voluntarios son imposibles. (Happ and Mason). Este síndro- 
me se presenta tanto en adultos como en niños, y su duración 
es más o menos larga: p be 

Al tratar de las formas clínicas de la encefalitis nos ocu. 
paremos de la encefalitis aguda parkinsoniana de Crouzon, ya 
aislada como una modalidad encefalítica definida por Tilney y 
Howe con denominación de :ípo de parálisis agitanie de la 
encefalitis; y, al tratar de las “secuelas” o formas crónicas, del 
parkinsonismo post-encefalítico de Souques o sindrome bra- 
Cikinético de Verger y Hesnard. ] ps 

Sin pretender resolver el importante problema del “apa. 
rato del tono” y su imgcanismo, objeto hoy de serias “iscu- 
siones, creemos interesante, para la mejor comprensión de estos 
trastornos del tono muscular, hacer una rápida exposición de las 
ideas e hipótesis al respecto, cuestión cuyo estudio completa- 
remos al tratar del parkinsonismo metaencefalítico, 


+ 


á 
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Estudios muy recientes sobre el tono muscular han reno- 
vado completamente” el concepto antiguo del aparato y meca- 
nismo de esta importante función. Las investigaciones de fisio. 
logía experimental y farmacología. por una parte, y los estudios 
clínicos y anatomo-patológicos, por otra, han prestado sólido 
apoyo al moderno concepto de la independencia de este siste- 
ma. 

Resumiendo el bello trabajo sobre «el tono muscular de 
Sanchis Banus, expondremos las adquisiciones hechas al res. 
pecto. 

El músculo estriado tiene una 
corresponde a su doble función: la contracción voluntaria y el 
toue muscular. El sarcoplasma es el órgano del toro. ia mio- 
fibrilla de la contracción voluntaria. Esta afirmación se apoya 

. en los hechos siguientes: el estudio gráfico de las reacciones 
musculores (segunda elevación de la curva, después «> la que 
merca la contracción voluntaria): la contracción iónica no 
provoca fatiga, contrariamente a lo que ocurre con la contrac- 
ción voluntaria; este hecho implica fenómenos metabólicos dis. 
tintos en las dos formas de actilidad muscular; en li tónica 
no hay producción de calor, consumo exiguo de oxígeno; el 
producto final del metabolismo es la creatinina (Pekelkanrigech). 
En la contracción voluntaria, :a1 contrario, hay producción de ca- 
lor, gran consumo de oxígleno, y el producto último del metabo- 
lismo es el ácido sarcoláctico. 

Los trabajos de Werthein; y Salomonsom demuesiran que 


la contracción tónica no produce variaciones en el estado ¡soe. 
léctrico del músculo. 


Las investigaciones farmacológicas de Frank, Koftz « Stern 
revelan que ciertas sustancias, como la nicotina, la cocaína y la 
guanidina producen trastornos del tono por acción directa sobre 
el sarcoplasma. 

Ahora bien, partiendo del concepto de la dualidad de ac- 
ción del músculo estriado, se ha lanzado la investigación al estu- 


dio de la doble inervación muscular: el sistema estático y el siste. 
aun ÉIinético,. 


dualidad estructural que 


Las investigaciones histológicas de Bremer, Perroncito y 
incipalmente de Boeke y Telio, constituyen una vrueba ch- 
jetiva de la dualidad del siztema nervioso que dirige las dos 
funciones musculares, tónica y voluntaria. De estos estudios re- 
sulta que existe en el músculo fbrillas nerviosas no mielinizadas, 
independientes de las mielinizadas que se dirigen a la placa ter. 
minal, Las experiencias efectuadas por Boeke, en 1919, ban pues- 
to en evidencia que estas fibras “accesorias” degeneran mucho 

* más tarde que las fibras mitlinizados, Además, adelantó la hipó. 
+ tesis del origen simpático de ez fibras amielínicas: hivótesis, 
esta última, que ha dado lugar a una larga exposición de hechos, 
cuya relación sintética puede enco 


7 . ntrarse em el importante tra- 
bajo de Sanchis Banus. un 
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De las investigaciones histológicas y expenimentales y de 
los estudios anatomo-clínicos recientes sobre el parkinsonismo 
_postencefalítico y demás afecciones del sistema motor extrapira. 
midal, se deduce que al lado del sistema piramidal hay que con- 
sicerar el sistema miostático de Striimpell, que tiene por función 
presidir la coordinación de los movimientos voluntarios automá.- 
ticosticos y asociados del cuerpo, es decir la función motriz “ani- 
mal” o sea el automatismo primario de Oscar y Cecile Vogt, dis- 
tinto del piramidal que tieno bsjo su dependendia movimientos 
más diferenciados, más “humanos”. 

Como sabemos, las investigaciones de Wilson, Oscar y Ce. 
cile Vogt y Ramsay Hunt han puesto de manifiesto la  1n- 
ción del globus pallidus y de las cédulas palidal:s del putamen 
y núcleo caudal, cuyo conjunto constituye el sistema pa- 
lidal, función que consiste en regular el tono muscular. Las le- 
siones de este sistema producen la hipertonía y el temblor, que a 
su vez trastornan el automatismo, cuya integridad funcional 'es 
indispensable, como ya lo hemos manifestado, para la vida de re- 
lación. , 
p Conforme con las ideas sobre la existencia y autonomía del 
sistema palidal de Ramsay Hunt, la anatomía patológica ha re- 
velado en casos de encefalitis con trastornos del tono muscular 
alteraciones del globus pallidus y diversas formaciones subtalámi- 
cas: el locus niger, el cuerpo de Luys, el núcleo rojo, etc. 

El locus niger es para Tretiakoff y Pierre Marie la se- 
de principal de la regulación del tono, y isu papel es predomi- 
nante; aserción confirmada por la existencia de lesiones, muchas 
veces exclusivas, a esta formación de sustancia gris; pero, como 
dice Souques, esta opinión no invalida la de Ramsay Hunt, 

Si se acepta la opinión que considera el locus niger como un 
grmpo celular separado del globus pallidus en el curso del de- 
sarrollo filogenético. 

Al lado de los trastornos del tono, algunos autores colmo 
Achard, Laignel Lavastine y Logre, Aráoz Alfaro y Neiro Rojas, 
han señalado ya simples actitudes catatónicas, ya un verdadero 
síndrome hebefreno catatónico. La existencia de este último sín. 
drome ha dado lugar a interesantes estudios sobre las relaciones 
entre el síndrome mencionado y las funciones del cuerpo estria- 
do. A través del interesante trabajo de Nerío Rojas, sobre este 
asunto, hemos podido conocer las ideas que actualmente hay 
respecto a la intervención del cuerpo estriado en la patogenia de 
la catatonia. . f 

Bl punto de partida de este estudio ha sido el caso de Logre, 
que presentó a consecuencia de una encefalitis epidémica un. 
cuadro de hebefreno.catatonia casi completo. Esta observación 
y las que han seguido publicándose han hecho pensar en la lo- 
calización estriada de este síndrome. “En efecto — dice Rojas — 
no es posible dejar de vincular estos hechos clínicos, — dada la 
localización predominante de la encefalitis epidémica,—con los 
las modernos estudios sobre la intervención del cuerpo estriado 


” 
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en los procesos normales y patológicos del automatismo y del 
no muscular (Wilson, Vogt, Souques, Lhermitte)”. ¡orto 18) 
No es de nuestra incumbencia penetrar en el me ; 
: > R 
la démencia precoz, pero haremos mención que en esta 
cuya sintomatoloziz comprend: en muchos casos, la a z 
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constataciones anatoamicas de Laignel Lavastn E pi O: ) 
o, entre otras lesiones, focos degeme- 


102 
Jorgouiesco, han revelad 
rativos del cuerpo estriado. : 

Dada la predilección del virus encefalítico por los e. 
grises centrales y de | región subóptica y la presencia en el Moro 
epidémico de la encefalitis epidémica de manifestaciones Ca Si 
nicas, es posible pensar con Briand (citado por Rojas) da 
encefalitis interviene en la etiología de la demencia precoz 7 
comunmente de lo que se cree”. Nosotros, sin entrar en conside- 
raciones ajenas a e 


z . ipóte” 
ste trabajo, exponemos simplemente la hipó 
sis, sostenida por dive 


LS ó Ja 
rsos clínicos y anatomo-patólogos, e 
catatonia, como fenómeno motriz, responde a alteraciones de 
núcleos grises centrales. 


Los reflejos tendinosos son muy variables de un a 
otro, y aún en el mismo sujeto en el curso de la enfermedad, 0b- 
servación que hemos podido comprobar en nuestros casos: É 
á Guillain, que ha estudiado detalladamente esta cuestión, €5 
tima que la desaparición difusa de los reflejos tendinosos, eS E 
signo de gravedad que posee valor pronóstico. En un (aso 
encefalitis letargo= 


las modificaciones que suften 
á en función del carácter pul”... 
iramidal en la encefalitis e 
áneos están generalmente O 


En cuanto a 1 lej 
OS reflejos e 
servados, J pe 


; é dad en las lesiones del sistema piramidal Sea 
€ interés como lo expresan Widal y Guillain, el estudio o 
lesiones del sistema motor extrapiramidal Se 
ante, pues permite establecer, aproximadame: 
es del gran sistema estático de Ramsay dl 
es Da ES más se multiplican las a de 
la encefalitiz cs Ml udido sistema en el curso crón 


. , in- 

los ree o UN estudio de conjunto mee 

Piramidal. ses JE ne £jos en las lesiones del sistema € que 
iStineuirracteres especiales de estos reflejos 

En E gutrlos de los de Origen piramidal. Es 
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en el miembro superior. Así, por ejemplo, si el reflejo cubital 
está exaltado, en cambio el reflejo olecraneano es poco acentua- 

do. Estg constatación ha sido hecha por Guillaín en casos tí. 

picos de encefalitis epidémica, 

Este fenómeno, según Galligaris, puede atribuirse al hecho 

que “mientras el sistema «córtico-espinal miodinámico es más 

- Simple y posee vías más directas. el sistema subcórtico-espinal 
miostático es más complicado, sus vías más indirectas y posee 

estaciones intercalares más numerosas; por' eso es me- 

nos difícil el trastorno global en las lesiones del primero, y más 

fácil los trastornos parciales en las lesiones del segundo. Ade. 

más—añade el mismo autor—nosotros podemos decir, aunque 

este estudio apenas se ha iniciado (Mingazzini, Vog, Cornil y 

Lhermitte, Foix, Foerster), que existen en el cuerno estriado 


localizaciones funcionales de modo análogo a'las del cortex ce- 4 
TODTIA NR 
La hiperreflexia tendinosa extrapiramidal se distingue de " 


la observada en las lesiones del sistema piramidal por diversas 
mcdalidades que se refieren a la amplitud, la duración, la uni- 
formidad y la desigualdad del reflejo en las diversas pruebas. 
Uno de los caracteres es la decontracción lenta del mús- 
culo consecutiva a la contracción rápida del músculo protago- | 
nista; este reflejo tónico ha sido bien estudiado en Francia por 
Claude. Manifestaciones principales de la reflectividad tendi. | 
nosa en las lesiones del sistema miostático 'son: el reflejo para- 

dojal, “consecuencia del desequilibrio en el juego alterno 
entre protagonistas y antagonista”; el reflejo titubeante, á 
producido por la brusca ty rápida acción del antogonis- 
ta; el reflejo pendular, cuya génesis debe buscarse, según 
Galligaris, en el hecho “que viniendo a menos la influen- 
cia esténica ejercida por el órgano (se refiere al cerebelo, fuen- 
te importante del tomo muscular) sobre las células laterales 
tono motrices de la médula espinal, la reflectividad tendinosa 
queda gobernada solamente por las respuestas clónicas de las 
células motoras de los cuernos anteriores (sacudida simple no 
controlada por la influencia tonígena).” 

Además de estos caracteres, debe añadirse que en estos 
casos de reflectividad extrapiramidal hay ausencia de signos 
clásicos de la serie piramidal: signo de Babinski, Oppenheim, 
etc. etc. 


3" Síntomas sensitivos y sensoriales.—Los trastornos de 
la sensibilidad general no son raros en la encefalitis; y, en 
algunos casos, constituyen por sí solo formas clínicas de 
esta dolencia. En la forma mioclónica han sido descritas algas, 
localizadas, principalmente en la región cérvico-braquial. 

Sainton ha señalado ligera nueralgia del trigémino. Pie- 
rre Marie y Mille. Levy han visto adquirir a esta neuralgia el 
carácter del tic doloroso de la cara;Achard dice que “los dalo- 
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res asientan, muchas veces, en la parte superior del tórax, los 
hombros y la nuca, con irradiaciones hacia los miembros su- 
periores”. Unilaterales al principio, se extienden al lado opues- 
to y se generalizan y desplazan, abandonando una negión para 
retornar en seguida”. 

“Sus caracteres recuerdan, bastante bien, los de las algias 
tabéticas: bruscas, agudas, fulgurantes'”. : 

Estos dolores del plexo cérvico-braquial son intensos y 
prolongados y no ceden a ningún remedio (Gasbarrini). Sin em- 
bargo, Achard les ha visto ceder a la acción de la psicoterapia. 

Ricaldoni señala el dolor en la región occipital y, ien ve- 
ces, hormigueos o adormecimientos de esta misma zona. igual. 
mente ha observado el fenómeno de Kerandel, que consiste en 
que presionando la zona dolorosa, sin ser esta molesta al con- 
tacto, deja subsistir largo rato un dolor bastante vivo. 

Durand ha citado un caso de ciática. 

Se ha señalado por diversos autores, hiperestesia generaliza- 
da, anestesia localizada, etc. 

En los trastornos sensitivos de origen encefalítico, se ha 
descrito el síndrome talámico de Dejerine y Roussy. 

Los traestomnos sensoriales, 'aunque no son tan comunes 
como los anteriores, han sido observados. Entre los trastornos 
de la visión señalaremos los siguientes: amaurosís y disminución 
de la acuidad visual; accesos de amaurosis pasajera. La amauro- 
sis está acompañada casi siempre de lesiomes del fondo del ojo. 

La neuritis óptica y la atrofia doble del nervio óptico han sido 
constatadas. 

Los trastornos auditivos son más fre :.entes que los los 
de la visión. Se ha notado disminución de la acuidad auditiva. 
Los trastornos laberínticos son, relativamente, frecuentes. Así, 
Barbé y Reys han descrito una forma laberíntica en la encefa- 
litis epidémica. Esta forma clínica se caracteriza por vértigos, 
pérdida del equilibrio, látero.pulsión. etc. Estos trastornos 
coexisten con les signos ordinarios de la encefalitis o bien exis. 
ten aisladamente. De allí el establecimiento de dos formas clí- 
nicas: las formas asociadas y la forma pura. 

Una modalidad clínica importante es la forma laberíntica 
complicada de parkinsonismo; fenómenos laberínticos asocia. 
dos a rigidez de la cara y del tronco, a pérdida, más o menos 
erande, de los movimientos automáticos. etc., etc. 

En presencia, pues, de manifestaciones vestibulares es ne- 
cesario, para establecer el diagnóstico de estos trastornos, in- 
vestigar los signos objetivos de. la encefalitis epidémica, que 
pueden ser frustrados, siendo en tales casos indispensable su 
investigación cuidadosa. 

En cuanto a la explicación de los trastornos sensitivos, €S- 
tos ban sido atribuidos a lesión o compromiso de diversas par- 
tes del sistema nervioso sensitivo. En algunos casos, como ob- 
serva Achard, los dolores en la encefalitis revisten un tipo 18” 


dicular, que permite suponer la existencia de una alteración 
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medular localizada o de las raíces del nervio. La distribución 
especial de los trastornos y la presencia en algunos casos del 
zona, evidenciaría la participación en el progreso de las raíces me- 
dulares y del ganglio raquídeo correspondiente. 

El hecho bien averiguado hoy de la especial localización ¿el 
proceso encefalítico en los núcles grises centrales ha incli- 
nado a pensar en la lesión del vecino tálamo óptico, que, como se 
sabe, es un gran centro sensitivo subcortical; esta suposición en- 
cuentra sólido asidero en la clínica: el síndrome talámico ha 
sido observado, como ya lo hemos dicho, por Howe, Ardin-Del- 
teil y Raynaud en el curso de la encefalitis. ; 

Los trabajos recientes sobre los trastornos sensitivos die 
origen cerebral hen permitido establecer dos síndromes: el 
síndrome talámico y el síndrome sensitivo cortical. Colocándo- 
nos ¡en el terreno anatomo-fisiológiico, podemos decir con Roussy 
que el tálamo representa “un centro terminal para un cierto nú- 
mero de modalidades sensitivas, ya que a su nivel es que se esta- 
cionan las vías sensitivas que ascienden de la médula a través 
del buibo, la protuberancia y los pedúnculos”. 

“Adizmás, continúa Roussy, parece lógico admitir con Head 
que el tálamo constituye, también, un centro de elaboración de 
ciertas impulsiones sensitivas, impulsiones de orden secundario, 
elemental, sometido al contro! de centros supriores”. 

Las investigaciones de Mme. Benisty, de Rousky y Brancho, 
de Hunt y Holmes sobre la función sensitiva de la corteza, han 
establecido aque la corticalidad parietal y la parte posterior de 
las cireunvolucion:s temborales primera y segunda constituyen 
un vasto centro sensitivo de discriminación de las sensaciones. 
En las lesiones de esta zona las sensibilidades elementales es- 
tarían conservadas o casi conservadas; en cambio, el sentido 
de las actitudes y el sentido estereognóstico estarían 2bolidos. 
Las lesiones de este centro sensitivo superior se traducirían, 
pues, por trastornos sensitivos característicos. Como dice Rou- 
ssy, con los centros sensitivos ocurre lo mismo que con los 
centros motores: “los cuerpos estriados (núcleo caudal y nú. 
cleo lenticular) representan los centros automáticos; es decir, 
de la marcha, de los movimientos de defensa, de la deglución, 
de la fonación, etc.; en suma, de todos estos movimientos que 
no están sometidas al control de la conciencia, mientras que la 
frontal ascendente y la región motriz de la corteza son tel 
asiento de los centros motores voluntarios”. 

“Parece permitido a la hora actual—continúa el autor—con- 
siderar la capa óptica, masa grís central adyacente al cuerpo 
estriado, como centro de sensaciones primarias, elementales, cu- 
ya discriminación electiva y perfeccionamiento va a efectuar- 
se a mivel del lóbulo parietal”. 

Dada la extensión de las lesiones encefalíticas y su capri- 
chosa distribución es fácil admitir que la vía sensitiva sea le- 
sionada en diversos puntos de su trayecto, desde su origen has- 
ta sus centros talámico y cortical. 


q Síntomas endocrino-simpáticos.—Nada más interesante 
y sujestivo que el estudio de los trastornos de las glándulas 
de secreción interna y del vasto sistema simpático en la 
encefalitis epidémica; por una circunstancia feliz, única en 
la historia médica, este vitus 'encefalítico permite, también, 
estudiar y esclarecer fenómenos todavía oscuros y sobre cuyo 
mecanismo íntimo no hay nada definitivo. 

Entre los fenómenos vegetativos, los vasos-motores ocupan 
el primer lugar por su frecuencia. Achard «cita la raya menin- 
gítica; Gasbarrini menciona el rubor emotivo, el dermografismo, 
las crisis de angioespasmo periférico, la acrocianosis de las ex- 
tremió «as, etc., etc. 

Le. mitte dice que “las manifestaciones indicando un esta- 
do de eretismo del simpático son mucho más frecuentes que 
aquellas que pueden relacionarse a la vagotonía”. Los fenómenos 
simpaticotónicos señalados por este autor son los siguientes: 
¡iperhidrosis generalizada o locolizada a la cara; alternativas 
de vaso dilatación y de vaso constricción, exoftalmia, poliuria, 
glicosuria con hiperglicemia, etc. Estos síntomas han sido ob- 
servados por diversos autores. 

Entre los síntomas vagotónicos el más frecuente les la sía- 
lorrea, síntoma cuyo mecanismo patogénico, como hemos dicho 
anteriormente, es muy discutido. : A e 

Algunos fenómenos de sede abdominal han sido incrimina- 
dos por Lhermitte a la excitación del vago, mientras Bolaffi los 
atribuye a fenómienos neuríticos o radiculares. 5d 

El síntoma vagotónico más importante es el reflejo óculo- 
cardiaco. Según Litvack, este reflejo lestaría en relación con la 
intensidad de lla hipersomnia; aunque la mayoría de los obser- 
vadores, (Achard, Gasbarrini, Lhermite, etc.) conceptúa que es 
to en cada caso y en las diversas eta. 


muy variable en su aspec 1 ] LaS ph 
pas de la enfermedad, no pudiendo servir de criterio pronóstico. 


Las glándulas endocrinas no han escapado a la acción del 
virus encefalítico. Se ha descrito un síndrome esclerodérmico; 
esclerodermias, grupo de dermatosis de origen endocrino-sim- 
pático, cuya patogenia es imprecisa. Se ha señalado, igualmente, 
placas de ictiosis que Gasbarrini coloca entre las manifestacio- 
nes neuro-glandulares. 

Livet menciona como manifestación post-encefalítica un es- 
tado de obesidad, coincidiendo con una perturbación de la fun- 
ción menstrual; obesidad que puede ser la expresión de una 
disfunción ovárica, tiroidea, hipofisaria, o pluriglandular. 

La obesidad post-encefalítica puede considerarse En el gru" 
po de las manifestaciones tardías o crónicas de la encebild 
epidémica. Beriel ha discutido la naturaleza de esta obesidad. ¿ y 
trata de un simple trastorno nutritivo, idéntico aquel que E ; 
voca generalmente obesidades en la convalecencia de las e qe 
medades infecdiosas, es decir un síndrome banal post-infec 
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so; O bien una consecuencia de la extensión de laz lesiones en. 
cefalíticas a los centros grises de la base del ger. ventrículo 
que, según los datos experimentales, tienen bajo su dependen- 
cia el metabolismo del agua y de las grasas, así como ¿1 fun- 
cionamiento genital? Como observa Mouzon, en su bello traba- 
jo de conjunto sobre los síndromes del grupo infundíbulo-hi- 
pofisario en la encefalitis epidémica, “la obesidad sobreviene 
aquí, nó en el curso de la convalecencia, sino casi siempre en 
plena evolución o, al menos, cuanido «persisten ya signos 
evidentes de lesiones residuales”; parece, pues, como dice 
Beriel, “hay una cosa de particular en la encefalitis, que setá 
sión a crear este trastorno”. 

Si es verdad que la inercia y la inactivadad condicionan la 
obesidad en muchas enfermedades, como ocurre en algunas do- 
lencias nerviosas, es, también, cilerto que la obesidad post-em- 
cefalítica excede los límites de lo observado en aquellas; y lo 
que es más concluyente, a favor de la nelturaleza endocrina de 
este síndrome, la obesidad se asocia con trastornos genitales, 
realizanido el síndrome adiposo-genital de Frolich. Además, dice 
Beriel, “hay una cosa de particular en la encefalitis, que esta 
probablemente en relación con la afinidad del proceso mórbi- 
do por las regiones sub-cerebrales, ya se considere la obesidad 
como dependiente de alteraciones de la hipófisis, ya como un 
síndrome infundíbulo-tuberiano en el sentido de Camus y Rou- 
ssy; el hecho es que la obesidad ¡2stá siempre ligada 2 un gra- 
do más o menos marcado de perturbación motriz general”. 

Del conjunto die las observaciones hechas sobre estos sín- 
dromes infundíbulo-hipofisarios se desprende una conclusión: 
la independencia de los síndromes quie constituyen el grupo 
mencionado y la tendencia habitual a la regresión lenta, carác- 
ter este último que imprime a la encefalitis epidémica un sello 
anatomo-clínico especial. 


C) Modificaciones humorales.—Estudiaremos con este ubro 
las variaciones que ¡experimente el líquido céfalo-raquideo y 
las modificaciones que se constatan en la sangre y en la orina 

Líquido céfalo raquideo.—Las modificaciones humorales que 
afectan al líquido céfalo raquideo tienen cierto valor diagnós- 
tico len la encefalitis epidémica. Numerosas Investigaciones se 
han practicado a fin de poder establecer una fórmula, más o me- 
nos precisa, que traduzca la alteración meningea en la ence- 
falitis epidémica; este esfuerzo no ha sido vano :actualmente, 
puede asignarse caracteres especiales al líquido céfalo-raquideo 
en esta enfermedad, que permiten, en casos dudosos, sospechar, 
por lo menos, la naturaleza de la afección, , 

Durante la primiera epidemia encefalítica de París, en rgr8, 
no se observaron reacconias meníngeas, al extremo que "etter, Pje- 
rze Marie, etc. consideraron la integridad del líruido céfalo ra- 
muideo como unta carecterística de la enfermedad. Sin embargo, 
Von Economo en la epidemia vienesa de 1916, que se caracteri- 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 
ue wen NT 


e E 


zó por su aspecto letargo-meníngeo, señaló modificaciones bien 
apreciables del líquido céfalo raquídeo: aumento de presión, al- 
buminosis entre 0'50 y 1 gramo por 1000. Nonne Apelt ligeramente 
positivo; pleocitosis ligera, que alcanzó en un caso, entre nueve 
examinados, la cifra de 100 mms.; el tipo de reacción leucoci- 
taria fué polinuclear. ' 

Contraramente a las observaciones de Netter, Pierre Ma- 
rie, Souques, Claude, Sainton, Lortat-Jacob, Chautfard, teltic. 
en posteriores exámenes del líquido céfalo raquídieo, sistemática- 
mente practicados, demostraron indicios de reacción meníng+*a, ex- 
presada por signos clínicos y alteraciones en la composición cito- 
química del líquido cerebro-espinal. Efectivamente, Achard en vis- 
ta de personales observaciones y las de Ardin-Delteil, Halbron, 
Coudrain y otros autores, declaró en la Academia de Medicina 
de París, el 20 de enero dle 1920, que la encefalitis epidémica 
podía acompañerse de modificaciones cito-químicas dkl líqui- 
do céfalo raquídeo y presentarse como una encéfalo-meningitis. 

Después de cerca de siete años de aparición de la encelfa- 
litis hay un verdadero consensus omnium sobre los caracteres 
del líquido céfalo-raquídeo en :esta enfermedad. A través de la 
bibliografía consultada a este respecto, podemos asignar a este 
humor los. siguientes caracteres: 

Aspecto.—El líquido es claro, incoloro. 4A/húmina2.—La albú- 
mina puede ser normal; en la mayoría de los casos hay ausen- 
cia de hiperalbuminosis (Ricaldoni). Esta ausencia de reacción 
albuminosa depende, según Mestrezat y Belarmino Rodríguez, 
“de la localización profunda y diz la naturaleza misma de las 
lesionesdel sistema nervioso locus nisver, núcleos del mesen- 
céfalo)en la encefalitis letárgica, que impide se altere el líguido 
céfalo-raquídeo”. 

La albúmna puede estar aumentada. vrincina mente en los 
casos con compromiso medular (Happ and Moson), aumento 
que puede persistir muchos meses después d+ la curación; 
esta globulinosis no está acomna2ñeda, necesariamente, de aumen- 
to del númiero de leucocitos. La cantidad de albúmina encontre: 
da varía entre 0,50 y 1 gramo ceneralmente. 

a Cloruros.—La cifra de los cloruros es norma! en la :encefa- 
litis, contrariamente a lo que ocurre en otras monifestaciones 
meníngleas. 

Glucosa.—La hiperglucorragia es muy frecuente en la ence- 
falitis; fué observada por vez primera por Pierre Marie. 

La cifra normal de glucosa en el líquido céfalo raquídeo. 
según la mayoría de ¿os autores, es de 0,50 por tons: aleunos au- 
tores como Durand asignan como tasa normal 0,30 a 0,40. Pero, 
Carmelo Maugeri, £n reciente estudio sobre el azúcor en el lí- 
quido céfalo raquídeo, dice que “em condiciones normales la 
glicorraquia oscila entre un mínimum de 0,40 y un máximum 


de 0,70 por 1000, y vuede hablarse de hiperglicorrequia cuando 
estos valores exceden de 0,70. o | 
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Las cifras de hiperglicorraquia encontradas por diversos au- 
tores (Mestrezat y Rodríguez, Boveri, Ricaldoni, etc.) oscilan 
entre 0,64 y 1,37 por 1000. En un caso del Dr. Rafael M. Alzamo- 
ra de Lima, la glucosa alcanzó la cantidad de o,go por 1000. 

Durand piensa que la presencia de glucosa en el líquido 
céfalo raquídeo de los encefalíticos atestigua la participación 
del bulbo en el proceso mórbido. 

La mayoría de los autores están de acuerdo en asignar a la 
hiperglicorragia un alto valor diagnóstico en la encefalitis; así, 
por ejemplo, dice Achard: “Concluyamos, pues, que en la en- 
cefalitis letárgica, de la misma manera que en muchas otras en- 
Permedades agudas, se puede observar una elevación de la glu- 
cosa en el líquido céfalo-raquídeo; que esta elevación no es, 
por otra parte, constante, pero que cuando existe puede ser un 
elemento útil, porque puede concurrir a eliminiar lel diagnósti- 
co de meningitis aguda, meningocócica o tuberculosa”. 

Urea.-—La urea es normal o apenas superior a la normal. 
Mestrezat y B. Rodríguez, señalan la cifra habitual de 0,32 por 
1000. En raro scasos se ha encontrado 0,98 a 1 gramo por 1000. 
. Linfocitosis-—Aunque en un gran número de casos la reac- 
ción celular del. líquido céfalo raquídeo es negativa o muy dis- 
creta (24, 10 y 12 lelementos por mm3, según Mestrezat y Ro- 
dríguez), en veces alcanza cilertas proporciones. Von Economo 
cita un caso que presentó roo elementos por mmg3, y Ricaldoni 
cita la interesante observación de Enssich que contó más de 
400 linfocitos por mm. 

Durante el período agudo de la afección hay casi siempre 
alteraciones del líquido céfalo-raquídeo al decir de Benard, que 
ha estudiado detalladamente este asunto desde el año de 1920. 
Al principio de la enfermedad hay leucocitosis que pronto des- 
ciende: esta evolución descendente de la leucocitosis ha sido 
obcervada por Netter, Durand y casi todos los autores. La plleo- 
citosis puede reanarecer durante la recaída. La reacción leu- 
coc'taria es de tipo mononuclear, estado los polinucleares en un 
pesueño porcentaje; en una nalabra, hay un célulo-tactismo po- 
sitivo por los linfocitos. 

No hay proporción directa y constante entre la linfocito- 
sis y la albuminosis. Bernard dice al respecto qu*, por lo ge- 
neral, hay «“úuméento de leucocitos sin hiperalbuminosis: hay 
lo que él llama disociación cito-albuminosa; reacción inversa a 
la albúmino-citolósica de Sicard, observada en las compresiones 
medulares y otras afecciones que favorecen la trasudación me- 
níngea. o 
Comunmente, la leucocitosis describe una curva caracterís- 
tica: al principio del proceso encefalítico sigue una marcha rá- 
pidamiente ascendente, desciende luego progresivamente hasta 
alcanzar una cifra poco elevada vecina a la normul (Durand, 


Benard, Happ and Mason, etc.). 
De todos modos, cualquiera que sca la evolución de esta leu- 
cocitosis, su principal carácter es ser transitoria, fugitiva, 


e 


a 


o 


No- existe estricta relación entre la intensidad de la leuco- 
citosis y la gravedad de la enfermedad. A este respecto citare- 
mos la autorizada opinión de Achard: “No paredes que sus va- 
raciones (de la leucocitosis) estén en relación regular con la 
marcha general de la enfermedad. Su presencia no podría bas- 
tar para rechazar el diagnóstico de encefalitis mi hacer admitir 
aquel de meningitis; pero, su desaparición o al menos su at=nua- 
ción rápida permite eliminar la idea de una meningitis tuber- 
culosa y aún de una meningitis sifilítica”. 

. Sangre.—El número de leucocitos es generalmente normal 
o ligeramente aumentado. En las observaciones de Happ y Mason, 
el número de elementos blancos de la sangre fluctúa entre 10,000 y 
14,000 por mmg3.Abente Haedo ha encontrado hasta 25,000 leu- 
colcitos por mm3. Los polinucleares neutrofilos están aumenta- 
dos (Happ y Mason, Abente Haedo, etc.), representanido el 65 
o 79 por 100. Harvier y Levaditi han encontrado leucocitosis con 
mononucleosis. Algunos autores han constatado durante la 'con- 
valescencia eosinoflia acentuada, de 8 a 12 por 100. 

Estas variaciones en la fórmula leucocitaria dependen, en 
gran parte, como observa Happ y Mason del período de la en- 
cefalitis en que. se practica el análisis de sangre. 

El número de eritrocitos es casi siempre normal; sin embar- 
go, Weill y Dufour han encontrado habitualmente una dismi- 
nución de los glóbulos rojos, contrariamente a lo observado 
por Abente Haedo que ha encontrado poliglobulia, de 6.000,000 a 
7.000,000 por mmg3 en la mayoría de sus casos. Gasbarrini cita 
la poliglobulia en 4 casos personales (6.500,000 mm). 

Mientras que Combemale y Duhot han hallado 70 por 100 
de hemoglobina, Haedo, al contrario, ha constatado aumento de 
hemoglobina: 110 a 140 por 100. El valor globular estaría, igual- 
mente, aumentado. 

El análisis de sangre puede revelar, en algunos casos, hi- 
perazoemia, hiperglicemia e hipercolesterinemia. 

Orina.—Se ha observado albumiinuria ligera; un aumento de 
la cantidad ¡de albuminuria es de mal pronóstico (Netter, Rathe- 
ry, etc.) Se ha citado la glicosur : 


12. Al: im A : ñ Y 
dad se ha constatado poliuria. principio de la enferme 
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FORMAS CLINICAS 


Dado el polimorfismo de la encefalitis epidémica y la ma- 
nera tan caprichosa como se asocian las manifestaciones mór- 
bidas para constituir el cuadro nosológico de la enfermedad, 
todo intento de clasificación definitiva es imposible, pues como 
dice Achard “en la encefalitis letárgica, más que en la mayor 
parte de las otras enfermedades, hay de un caso a otro dese- 
mejanzas considerables, tanto por la naturaleza de los sínto- 
mas como por la manera como evoluciona cada uno de ellos y se 
asocian entre sí; no lo son menos, igualmente, por la manera 
como se encadenan los unos *a los otros en el curso de las fa- 
ses sucesivas de la enfermedad”. Este aspecto es el que ida 
a la encefalitis su “cachet” propio: la sintomatología múl- 
tiple, móvil y acíclica que permite distinguirla de enferme- 
dades semejantes. " > 

Ante esta variedad infinita de manifestaciones mórbidas que 
se suceden en un mismo enfermo, Achard prefiere en lugar de 
distinguir formas de la enfermedad, simplemente considerar ti- 
pos clínicos. Sin embargo, creemos con Piotrowski que “es útil 
desde el punto de vista práctico, tanto para el estudio de la en. 
fermedad cuanto para plantear un pronóstico, disociar este com-- 
plejo que es la Encefalitis epidémica en formas, en manifesta- 
ciones clínicas, de las cuales se pasa de una a otra, pero quie, 
sin embargo, conservan cierta unidad”. 

Nosotros adoptaremos la clasificación propuesta por René 
Benard, que ha sido acogida ya entre nosotros por el doctor 
Gonzáles Olaechea, que “tiene como base el predominio, dentro 
del cuadro mórbido, de la función ¡perturbada”. Aceptada en sus 
líneas generales esta clasificación, transitoriamente, en 


tanto no se resuelva el problema 'esencial de su etiología, nos- 


otros trataremos de detallarla, en cuanto nos sea posible, a fin 
que ella comprenda todo el acervo sindromático de la enfer- 
medad. ; 

Las formas clínicas de la afección que estudiamos pueden 
dividirse 'en razón del tiempo de aparición, de su evolución y 
de su pronóstico, en agudas y. crónicas. ul 

Hace tiempo que el estudio de las formas clínicas y, par- 
ticularmente, de las confundidas con la denominación general 
de “secuelas”, llamó la atención sobre la cronicidad que adquie- 
re la enfermedad en la gran mayoría de los casos; pues si nos 
atenemos 'a los datos de D'Antona y de R. Vegni, sólo un 5 por 
1oo de los casos de encefalitis recobran la salud. 

Si es verdad que las formas agudas son más o menos gra- 
ves, las formas crónicas, a pesar de su aparente benignidad, por 
su prolongada, interminable evolución, constituyen  verda- 
deras invalideces; y, como dice Fernández Sanz: la forma 


La 
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crónica, “aunque no mate deja en pos de sí alteraciones 
muy hondas, muy largas y muy rebeldes a los medios de tra- 
tamiento”. 

La clasificación de Bénard contituye la base de casi todas 
las clasifiicadiones que conocemos (Roger, Piotrowski, etc.) 


He aquí las formas clínicas aceptadas por Benard: 


1.—FORMAS PSIQUICAS 


A.—Forma letérgica (onirismo patológico). 

B.—Formas confusionales (delirio onírico, 
confusión con estupor). 

C.—Formas depresivas (astenia con tristiza, 
melancolía con ideas de depreciación etc.). 

E.—Formes delirantes. 


delirio asudo 


semi-mutismo, 


11.—FORMAS MOTRICES 


A.—Forma mioclónica (generalizada, parcial; hemimicclo- 
nia, mioclonia ocular, hipo epidémico, mioclonia ascendente pro- 
gresiva). 

B.—-Forma coreica pura; forma coreo-atetósica. 

C.-—Forma talámica. 

D.—Forma convulsiva. 

E.—Forma paralítica (bulbar. hem 
co, polineurítica o radicular, pa 


Paralisis de los nervios craneales. Poliomielítica anterior y 
Poliomielítica posterior. 


iplégica. síndrome talámi- 
raplégica). 


F.—Formas hivertónica 


s (Catatonia, catalensia 
nismo agudo de O. € 


a varkinso- 
rouzon y Tilney y Howe). 


ITT.—FORMAS SENSITIVAS 


A.—Forma neurálgica. 


B.—Forma neurítica. 
C.—Forma poliomelítica posterior de Tilney y Howe. 
* 


VI.—FORMAS MIXTAS 


Resultan de la asocia 


ción de los síntomas ante riores Las 
al pa 5 hd 2 a > 1 » d : 
principales son: letaro -mioci n Cc aleio-mji mi 
go-muoció 1Ca y g10 mioclónica. 


V 


El estudio particular F 
cular de las : 
meramente, pues al estudiar la + pi 72. MC lo haremos so- 
4 mat 5 arm. t E 
lizado los caracteres y la evolución pr Sa Hemos puntua 
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ENCEFALITIS EPIDEMICA AGUDA 


l. Formas psíquicas 
A. Forma letárgica.—Bsta modalidad clínica 'es, por decir- 
lo así, clásica, y su fisonomía es casi inconfundible. Sirvió al 
iniciarse la gran pandemia en 1916-1917 para designar la enfer- 
medad (Enccfolitis letárgica de Von Economo). Ha sido estu- 
Cizda magistralmente por Sainton, Roger y Piotrowski. 

Su incubación hebituzl es de 8 días. El período de invasión 
de 2 a 7 díss hesia 3 semanas. El período prodrómico está consti- 
co por calofríos, ccfaiez, fiebre, malestar general, vómitos, etc. 
Cuando la invesión es lenta, hay somnolcncia intermitente y as- 
tenia acentuada. 

Los síntomas cardinales (triada sintomática de Saínton) son: 
lz somnolencia, las parálisis o paresias de los nervios del meso- 
cófalo y el estado infeccioso febril. A estos síntomas se añaden 
manitest ciones secundarias: fenómenos meníngeos, general. 
a de diversos nervios; en no raros 
disociado le Widal); y a led regresivo (síndrome piramidal 
Pelos: Me re ¿2 Pentoria muscular con pseudo parkinso- 

20, » Coreo-atetósicos, trastornos sensitivos, etc., 
ete: - 

d La evolución de esta forma clínica es muy variable y difí- 
ci Gs precisar (Plotrowski). Hay un tipo agudo mortal (Sain- 
ton) con ficbre cievada, letargia completa o intermitente, mani- 
festaciones delirantes, estado imfccioso profundo. La muerte 
ticne luger entre 8 y 12 días. 

El pronóstico cs generzimente grave. La mortalidad varía 
entre 17 y 35 por 100 (Piotrowski, Sainton, Durand, Ricaldoni). 

121 estudio de las demás formas psíquicas de la encefalitis 
cpidémica, confusionales, «depresivas, excitatorias y delirantes, 
reprocducin el cuadro propio de los diversos y complejos sín- 
dromes psicopáticos, al extremo que Bernard, en el Congreso de 
Médicos Alienistas y Neurólogos de Francia y de los países 
de lengua francesa reunido en Quimper el 6 de agosto de 1922, 
solicitó se precisaza al diagnóstico diferencial entre las psico- 
sis encefalíticas y las psicosis infecciosas banales. “Este diag- 
nóstico reposa, dicen Truelle y Petit, anteriormente citados, en 
la riqueza y el polimorfismo de los trastornos mentales, en la 
mutabilidac + isregular evolución de los elementos que constitu- 
yen el síndrome, que dan al cuadro mórbido un carácter extra. 
do y chigarrado; así como sn la coexistencia de síntomas típi- 
¿os de encefalitis epidémica”. 

Además do las manifestaciones agudas y subagudas, men- 
cionzremos, en la parte respectiva, las psicosis 'encefalíticas de 
duración prolongada o crónica, verdaderas psicosis metaencefa- 
líticas, 
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I1. Formas motrices 


A. Forma mioclónica.—Este tipo clínico ha sido aislado pe 
Sicard y Kudelski y asimilado a la antigua corea-eléctrica de 


Dubini. A Roger, Piotrowski y Sainton, en Europa, y a Américo 
Ricaldoni, en la América del Sur, se les debe una descripción 
completa. ' 


Esta forma mioclónica apareció en París en 1920. Por ana- 
logía a la triada sintomática de la forma letárgica, Piotrowski 
reconoce en ella tres síntomas principales, cuya asociación €s 
casi patonogmónica: las a/gias, las mioclonias y el insormiio. 
Roger añade un cuarto síntoma: el delirio agudo y confusional. 

Los dolores caracterizan el período de la invasión; son de 
gran intensidad, de tipo fulgurante o lancinante; resisten todo 
tratamiento. De localización variable, afectan ¡principalmente 
el plexo cérvico-braquial. 

Los trastornos motores aparecen al cabo de algunos días y 
consisten en sacudidas mioclónicas; estos movimientos tienen 
los caracteres ya descritos en la parte destinada al estudio de 
la sintomatología, Su localización más frecuente, como hemos 
dicho, es el abdómen y los miembros. Frecuentes al principio, 
disminuyen progresivamente o bien se generalizan ¡en las for. 
mas severas. > 

El insomnio está ligado estrechamente a las algias, y, como 
los dolores, es rebelde al tratamiento. Está acompañado, casi 
siempre, de trastornos psíquicos: agitación intensa, alucinacio- 
nes, delirio profesional, etc., etc. 

Al fin del período de estado, se ha observado delirio onírico 
o confusional. En esta etapa las mioclonias disminuyen; pero, 
en cambio, en los casos graves, una serie de fenómenos anuncian 
el término fatal: postración, palabra breve y trémula, gestos 
automáticos y, por último, coma, precursor de la muerte, 


En los casos favorables, las mioclonias desaparecen lenta y 
progresivamente y, en veces, 


gr MA son reemplazadas por fenómenos 
parésicos o paralíticos en el dominio del radial u otros nervios 
dependientes generalmente d 


, el plexo cérvico-braquial. 
El insomnio constituye en la forma mio 


a clónica la secuela 
más frecuente y rebelde. 

Las modificaciones humorales no tienen nada de particular 
en esta forma. 


El pronóstico es muy severo. La mortalidad fluctúa entre 25 
y 30 por 100. 


E , mioclonia del 
1a ocular, mioclonia a localización lin- 
guo-fascio masticatriz (Marie y Mie. Levy), mioclonia ascen- 
dente progresiva, hipo epidémico. 


a monosintomática de encefa- 
la más discutida en la actuali- 
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dad. Hizo su aparición en París en diciembre de 1920 y se pro- 
longó hasta enero de 1921, adquiriendo carácter epidémico, a 
través de Francia. 

Von Economo cita un caso fatal ocurrido en Viena en 1920, 
y cuya necropsia reveló “una inflamación de la zona de origen del 
frénico”; pero :s Dufour quien verdaderamente llamó la aten- 
ción sobre el aspecto clínico y la naturaleza de esta curiosa 
afección. ] 

En el invierno de 1919 a 1920, el hipo epidémico apareció 
en Italia, y Boyd en 1920 describió en el Canadá una epidemia 
de hipo de gran intensidad. En Suiza apareció esta afección el 
mismo año y Gautier describió cinco interesantes observaciones, 
una de ellas de hipo incoercibie. Por esta misma fecha, Rical- 
doni en el Uruguay y Oswaldo Hercelles en Lima, señalaron al- 
gunos casos de hipo. El doctor Hercelles creyó se trataba de 
una forma frénica de gripe, enfermedad esta última que 
hacía entonces su excursión epidémica. Esta minúscula epide- 
mia de hipo de Lima apareció cuando ya la encefalitis se había 
revelado con su aspecto letargo-paralítico. En fin, el hipo epidé- 
mico se ha presentado en diversos países, dando, por decirlo así, 
la vuelta al mundo. 

El hipo epidémico ataca preferentemente al sexo masculino. 
Se instala ya en plena salud, ya precedido de síntomas banales: 
ligero malestar, cefalea, rinofaringitis, ligera elevación térmi- 
ca (37* 5-38"). El hipo puede ser tenaz, como en el caso ya men- 
cionado: hipo incoercible que duró tres días consecutivos con 
breves intervalos de reposo; por término medio el número de 
clonias freno-glóticas es de 6 a 15 por minuto. La dúración es 
generalmente de 3 a 4 días, en algunos casos una semana. El 
movimiento clónico no se limita a la glotis y al diafragma: se 
extiende en muchos casos a grupos musculares, independien. 
tes de la función respiratoria, cuyas contracciones obligan al 
enfermo a adquirir posiciones especiales. En raras observaciones, 
la mioclonia interesa la mitad del diafragma. 

lespecto a la patogenia del hipo, no hay grandes datos ana- 
tómicos para sacar conclusiones definitivas. En un caso de Von 
Economo se encontró hemorragias en los cuernos anteriores y 
posteriores de la médula; Barbieri y Bertrand, en un caso de 
hipo mortal, encontraron lesiones en la médula cervical. 

Es evidente que el hipo «es de naturaleza contagiosa; el 
cuadro infeccioso que precede o acompaña al síntoma princi- 
pal, la clonia frenoglótica, y la existencia de focos epidémicos, 
en veces muy pequeños, son pruebas fehacientes de ella. 

La cuestión más importante es la que se refiere a las rela- 
ciones etiológicas y epidemiológicas entre el hipo y la encefa. 
litis epidémica. ¿Se trata de una misma enfermedad o de en- 
tidad nosológica distinta de la encefalitis? Las opiniones a 
este respecto están divididas; Servadio, en un trabajo de con- 
junto sobre el hipo epidémico, expone sintéticamente las ideas 
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de dualistas y unicistas. Los primeros, con Von Po 
guyen: 1.2 que las formas mioclónicas de la encefalitis ep eS 
micas con sacudidas diafragmáticas constituyen formas gra z 
de la enfermedad, gravedad que contrasta con la NET 
generalmente tiene el hipo epidémico, cuya evolución Has 
por otra parte, de la encefalitis epidémica propiamente ae 
y, 2” que el virus encefalítico ataca el sistema nervioso en He 
versos puntos, mientras el hipo compromete solamente al alu 
dido sistema en un solo punto; razón por la cual, exceptuando 
el hipo, no existe en esta afección otros síntomas nerviosos. Á 
favor de la idea unicista hay argumentos de gran valor, que, en 
nuestro concepto, son suficientemente probatorios: 1? el hipo 
puede preceder a las manifestaciones más graves de la encefa. 
litis mioclónica; 2? la existencia de epidemias de hipo con 
recrudescencia de las formas más graves de la encefalitis (epi- 
demia de 1920-1921); y, 3% la constatación del hipo entre los sín- 
tomas que acompañan a diversas formas clínicas de la encefa- 
litis. , : 

A las razones expuestas a favor de la unidad nosológica del 
hipo epidémico y la encefalitis epidémica, podemos añadir las 
indicaciones de Gottí. Este sutilísimo observador pudo consta- 
tar, en medio de la epidemia de hipo-de Fusignano (Italia), ca- 
sos de encefalitis en los cuales el período inicial “se inaugura- 
ba con la contracción clónica de un solo músculo, el pectoral, 
el recto abdominal, etc. Aunque en sus casos de hipo no consta. 
tó jamás síntomas encefalíticos y vice versa, 
citado autor induce que “la presencia en muchas formas de en- 
cefalitis de clonia monomuscular, enteramente semejante al clo- 
no del diafragma, inclina a pensar en la estrecha vinculación en- 
tre el hipo y la encefalitis epidémica”. 

El estudio de las manifestaciones 
tado gran apoyo a la idea unicista. El exámen del líquido 
céfalo raquídeo es casi normal; aunque recientemente Sicard y 
Paref han encontrado en dos casos de hipo epidémico 


un aumento ligero de la glucosa. Es posible, como dice Gautier, 
que siendo el hipo una fo 


sie o Jrma generalmente atenuada de la en- 
cclalitis la reacción meningea sea débil también y, por con- 
siguiente, el líquido céfalo-raquídeo n im 
: , O experimen randes 
modificaciones. P e 38 
A A Forma coreica.—La forma coreica de la encefalitis ha 
A) por Lesné Y Langle, Gardin y Carnot, Levaditi y 
: de Ssné y Langle los que han pretendido in- 
la ss de Sydenham, a la encefa- 
; parte, Babonniex ores 
Lan tratado de demostra : elec: 


as relaciones entre la co- 
a encefalitis, dolencia 


sin embargo, el 


humorales no han pres- 
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mente, a la historia patológica de la Corea de Sydenham asi- 
milar esta dolencia a la encefalitis. Contra esta tendencia extre- 
mista han protestado autores de la notoriedad del eminente 
neurólogo español Fernández Sanz, para quien “lo único que hoy 
puede afirmarse es que la meningo-encefalitis epidémica y la 
corea de Sydenham son, hán sido y serán enfermedades radi- 
calmente distintas que puden en algún raro caso «coincidir 
en un mismo sujeto; y, algo imás a menudo, presentar en sus 
respectivos cuadros uno o varios síntomas más o menos remo- 
tamente parecidos a los de ja otra dolencia, pero sin que por 
estas vagas conexiones estemos autorizados jamás a suponer 
que existe igualdad, ni siquiera aproximación iundamental en- 
tre ambos procesos”. Sin añrmar la naturaleza encefalítica de 
la corea de Sydenham, nosotros en vista de las observaciones 
extranjeras y los casos ocurridos entre.nosotros, creemos con 
Achard que “no parece dudoso que ciertos casos calificados de 
corea dependan de la encefalitis, pero no se podría, sin exagerar, 
borrar la corea de Sydenham .de la nosología y no estimarla 
sino como una de las modalidades de la encefalitis letárgica”. 
La encefalitis epidémica, enfermedad proteiforme por excelen. 
cia, localizándose preferentemente en el sistema nervioso, es 
capaz de producir síndromes dependientes de causas muy di- 
versas; se trata, pues, nó de identidad etiológica sino de re- 
lación topográfica simplemente. 

Al lado de la forma coreica pura, se ha descrito algunas 
modalidades que tienen cierto parentezco anatomo-clínico. La 
forma coreo-atetósica que. participa de los movimientos corei- 
cos y atetósicos, la forma coreo-atáxica, y muchos otros tras- 
tornos agrupados con la denominación genérica de coreas rít- 
micas. 

“La forma coreo-atáxica (Encefalitis coreo-atáxica de H. Ro- 
ger), tierre estrecha relación con la forma mioclónica de Sicard. 
Como la forma mioclónica, se inicia por dolores, fiebre poco 
elevada e insomnio, pero es mucho más grave que aquella. En 
esta forma, los movimientos son bruscos y tienen cierta rela- 
ción con las ideas delirantes en juego. Los movimientos ocupan, 
principalmente, la cara y los miembros superiores. El delirio 
es muy intenso y de tipo profesional. Hay ausencia de fenóme- 
nos meníngeos e integridad del haz piramidal; signos que per- 
miten eliminar otras categorías meningíticas, o la hipótesis de 
una hemorragia del mesocéfalo. 

C. Forma tetánica.—La forma «Mhica descrita por Du Clo- 
quet, tiene cierta semejanza con la anterior, pero difiere por la 
presencia de trismus, contractura de la nuca, rictus sardónico y 
agitación extrema. a 

D. Forma convulsiva.—Como hemos dicho en la parte desti- 
nada al estudio de los síntomas motores, pueden presentarse ¡en 
la encefalitis crisis convulsivas que ofrecen ya el tipo del gran 
mal comicial, ya el tipo jacksoniano, Se ha observado casos con 


iniciación apoplectiforme. 
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E. Forma paralítica.—Esta forma es una de las a et 
santes de la encefalitis. La parálisis puede afectar al bu de 
constituir el grupo mórbido de las formas bulbares de Azou E 
Ferrández Sanz ha descrito una interesante A 
sintomas eran los siguientes: disartria,. disfagia, paresia 0 
gual y taquicardia. Las manifestaciones bulbares complican, fre- 
cuentemente, la forma letárgica y conducen a la muerte por 
alteraciones de los ritmos respiratorio y Circulatorio (X par) que 


se traducen clínicamente por dísnea, angustia precordial y res- 
piración de Cheyne Stokes. 


El tipo hemiplégico es 
me talámico ha sido observ 


enfermo de Roger, presentaba paresi 
gias y disminución 


Oo. La apa- 


e la somnolencia, inclinaron a 


ica del proceso. 


cial inferior es muy frecuente. 
Tilney y Howe han descrito un tipo poliomielítico anterior, 
que fácilmente puede confundirse con la parálisis 


infantil. 
cuatro años que 
paresia en la  pieria derecha, .os- 


miembro inferior 
tenía un aspecto 


Howe, se trataba 
E S por simultáneo compromiso del cere- 
bro y de la méduia. 


FE. Forma hipe 
tudiar la sintomat 
curso de la 
gular que r 


rtónica.—Como lo hemos manitestado al es- 

ología, la catatonia pued? presentarse en el 

A A esta enfermedad un aspecto sin- 
erda la de 1 

A cual es 

fácil distinguir Por los síntom Pi 


. e Es 
tejo habitual pp Es tantes, que forman el co 

. e que y Oompaña a las má vari da y ab n ma- 
nifestaciones d > ASAS nión 


somnolencia o insom “IS epidémica: trastornos oculares, 
tema extrapiramida] Mas manifiestos de lesiones del sis- 
po so de > , ans, la rápida instalación del pro 
o mó , €Saparición de sínt ; la evo" 
ución 1 ( : y e sintomas 
lo Asospechada del mal, que impide todo intento de des- 
cripción nosográfica. 
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Cierto parentezco con la catatonia tiene la catalepsia, si acep- 
tamos con Lisi que la única diferencia de carácter motriz entre 
una y otra consiste en que la primera, la catatonia, es la ap- 
titud a conservar la posición pasivamente dada por el observa-' 
dor; y, la segunda, la catalepsia, es la aptitud a mantener la po- 
sición activamente asumida. En la encefalitis, Tilney y Howe 
han descrito un tipo cataléptico, cuya somera descripción he- 
mos ya hecho en otra parte de este trabajo. 

¿Existe, verdaderamente, una forma parkinsoniana aguda en 
la iencefalitis? Posiblemente, pero muy rara. Nosotros, a través 
de nuestra investigación bibliográfica, sólo tenemos noticia de 
un caso publicado por O. Cruzon. El enfermo de Cruzon, des- 
pués de una fase prodrómica constituída por astenia cerebral y 
ligero estado febril, presentó insomnio durante cuatro días, tem- 
peratura elevada y abolición de los reflejos rotulianos; en la se- 
gunda fase del proceso, dolor en la mano derecha y ligero tem- 
blor en la mano y miembro superior derechos. No hubo sig- 
nos oculares. El paciente mejoró sensiblemente; la temperatura 
tornó al estado normal: pero, aparecieron salivación abundante 
y dificultad a la deglución. Tres días después, el sujeto exper1- 
mentó dificultad para sacar la lengua. Trascurridos 15 días de 
la iniciación de la enfermedad se generalizó el temblor a todo 
el cuerpo, acentuándose al levantarse el paciente. El décimo sé- 
timo día se constató la clásica facies parkinsonianz, y tem- 
blor generalizado, particularmente intenso en los miembros infe- 
riores. La hipersalivación y la dificultad en la propulsión de la 
lengua persistieron. La marcha era rígida, con tendencia a la re- 
tropulsión cuando se detenía el sujeto. Cuando tel enfermo es- 
taba sentado, había temblor en los miembros inferiores, sobre 
todo al lado derecho, y rigidez de los miembros superiores con 
temblor de tipo parkinsoniano, especialmente acentuado en el 
pulgar y el índice. Había inestabilidad motriz acentuada. Ningún 
trastorno psíquico. Después de cinco meses, bajo la influencia 
del tratamiento, el paciente mejoró, pues aunque se encontraba 
todavía un tanto rígido, los movimientos y la ¡palabra eran más 
fáciles. 

Lo interesante en esta observación es la instalación rápi- 
da del síndrome parkinsoniano en el curso de un episodio agu- 
do febril, pues, como sabemos, el parkinsonismo es una manifesta- 
ción crónica de la enfermedad. 

Según Marie y Mlle. Levy, el a puede ofrecer 
dos formas: una frustrada en que temblor predomina sobre 
la rigidez, y otra progresiva en que la rigidez constituye el 
síntoma cardinal, dominante, y el temblor es accidental. La ob. 
servación de Crouzon es una forma frustrada. h 

Ateniéndose a las observaciones de Sicard, es posible que 
elgunos casos de esta forma parkinsoniana aguda y frustrada 
curen aunque lentamente. y 

Tilney y Howe, en su notable monografía, describen un 
tipo de parálisis agitante en la encefalitis. Los casos descritos 
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por estos autores son muy ilustrativos, pues permiten estable- 
cer el nexo entre el síndrome parkinsoniano y la encefalitis. 
He aquí una de sus observaciones. La enfermedad se inicia con . 
cefalalgia, criestesia, sudor intermitente de la cara y el tronco; ! 
luego, rigidez muscular y somnolencia; indiferencia frente al 
medio ambiente; inquietud nocturna con delirio. El exámen neu- 
rológico reveló los siguientes datos: expresión de “máscara de 
cera”; miembros superior e inferior derechos con temblor con- 
tinuo durante «el reposo, temblor que desaparece con los movi- 
vientos. Movimientos automáticos de la cara, ojos y músculos 
del cuello; los movimientos intersegmentales de los miembros 
estaban suprimidos. Actitud parkinsoniana tívica con predomi- 
nio del lado derecho. Los reflejos tendinosos estaban ligeramente 
aumentados a la derecha. No había signo d+ Babinski. Los refle- 
jos cutáneos y cilio-espinales, normales. El tono muscular muy 
- aumentado. Ligero nistagmo. Voz monótona. 
y Los casos de parkinsonismo descritos por Tilney y Howe, 
en la encefalitis epidémica tienen estrecha semejanza con el caso 
relatado por Crouzon; pero, difieren en que este último presenta 
estrecha analogía con el parkinsonismo post-encefalítico, mien. 
tras los casos de los autores americanos se aproximan por su 
descripción clínica a la clásica Enfermedad de Parkinson, ma- 
gistralmente descrita por Trousseau y Charcot. 


y 


Es evidente, pues, que la encefalitis epidémica puede re. 


producir en forma aguda el síndrome pnarkinsoniano. aunque esta 
posibilidad es rara. 


111. Formas sensitivas 


Las manifestaciones álgidas pueden constituir formas mo- 
nosintomáticas de la encefalitis como lo ha observado por pri- 
mera vez Sicard. Estas algias afectan muy especialmente al plexo 
an y los nervios intercostales. Su naturaleza ence- 
alítica es difícil de establecer en muchos casos, cuando no vie- 
ca en auxilio del diagnóstico algunos síntomas clásicos como 
os es oculares y los fenómenos paralíticos 
le ds las algias forman parte del cuadro clínico de 

ónica, sin que dejen q rel 
r ] e preceder, er 
si síndrome letargo-paralítico E 0 
lgunas veces—ob ¡ el 
—obserya Piotrowski-—1 1 1 
Le es— 1 Ski—las lagias simulan una 
ri e u adiculitis, o bien una afección vis- 
cral: Cólicos hepáticos "0 nefríticos, pleuresía diafragmá- 
tica, etc., etc. » A 
Las formas álej ' 
¡g1CaS SOn eeneralm 
A ' ng ente m pe 
beldes a los sedativos habituales: e E e 
LE al RELVO! E ; en cambio, ceden a la faradi- 
; masaje vibratorio o a 
mont). 


la psicoterania (Netter, Sal- 
Se discute, actualme: 


a eo a ra causa de estas formas álgicas. Si- 
€! Origen periférico, mientras otros au- 
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tores la atribuyen a alteraciones del tálamo óptico, gran centro 
sensitivo subcortical. La asociación o la coincidencia de mo- 
vimientos mioclónicos con algizs ha hecho suponer el origen cen- 
tral de estas últimas (Sainton). : 

Sainton opone al tipo sensitivo caracterizado por hipereste- 
sia generalizada, el tipo con anestesia generalizada que recutr- 
da la anestesia histérica (!). Las observaciones de 'éste género 
son muy raras. Anestesia parcial ha sido observada, pero a tí- 
tulo simplemente sintomático. 

Tilney y Howe han descrito en la encefalitis un tipo polio- 
mielítico posterior, síndrome de naturaleza principalmente senci- 
tivc; opuesto, puede decirse, al poliomielítico anterior. que 
constituye un síndrome motor. El caso descrito por los citados 
autores estaba caracterizado por los siguientes síntomas: letargia 
y diplopia de poca duración, que reapareció con la astenia ocu- 
lar; sensación de quemadura al lado izquierdo de la cara, en el 
territorio inervado por el trigémino. En esta zona dolorosa apa- 
reció una erupción de aspecto herpético, muy sensible ai tac- 
to, al aire y al agua fría. Al fin de la tercera semana, se presen- 
tó un rasch apenas perceptible, estrechamente circunscrito a la 
región tributaria del trigémino izquierdo. Casi al mismo tiem- 
po, el paciente experimentó sensación de quemadura en la re- 
gión dorsal de la pierna derecha, correspondiente á la zona de 
invernación del 11, 111 y IV pares sacros. La reflectividad era 
normal. El tonus igualmente. No había incoordinación ni pará- 
lisis. Este caso demuestra el compromiso del ganglio de Gasser 
y de las raíces de los nervios 11, 111 y IV sacros del lado dere= 
cho. (Tilney and Hovve). ? ' 

IV. Formas mixtas.—No hay demostración más concluyente 
de la unidad etiológica de las diversas manifestaciones de 
la encefalitis epidémica que las formas mixtas. Su enumera- R 
ción sería interminable y exigiría la revisión completa de los 
tipos clínicos, cuya descripción hemos hecho ya en páginas an- 
teriores. Péro, creemos importante y útil, para el conocimiento 
de tan caprichosa dolencia, mencionar, simplemente, las formas 
mixtas más frecuentes e interesantes: la letargo-mioclónica y 
la algo-mioclónica. 

Desde el punto de vista evolutivo, se consideran las si- 
guientes formas: una forma sobre-aguda, casi siempre, mortal, 
de iniciación brusca, que evoluciona entre seis y diez días, y 
termina, frecuentemente, por accidentes bulbares. 

La forma sub-aguda es la forma común. Achard, le asigna 
una duración de tres semanas, poco más o menos. Piotrowski 
atribuye a la temperatura valor pronóstico: la gravedad estaría 
en relación directa de la fiebre, conclusión demasiado absoluta. 

Entre la forma aguda, propiamente dicha, y la forma cró- 
nica, que estudiaremos en seguida, es necesario situar la forma 
a evolución prolongada descrita por Von Economo, Achard y 
Turrettini y Piotrowski. La dificultad estriba en señalar los 
límites que la separan de la segunda de las formas indicadas. 
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Razón tiene Achard cuando dice: “es muy a Pt 
mino de la enfermedad, dada la convalecencia casi in pa e 
ble. la frecuencia de las recaídas, las sorpresas A ja 
petidas de la encefalitis epidémica”. Ahora bien, el hec Me 
muchas de estas formas “muy prolongadas er ea 
naria analogía con el síndrome estrío-palidal de Wilson, pt 
afirman Turrettini y Piotrowski, nos inclina a pensar nl E 
cha forma, o, por lo menos, la mayoría de ellas, e 
las patocronias de la encefalitis, ¡pues se sabe la cronic 


que afectan, generalmente, los síndromes estriados en esta en- 
fermedad. 


ENCEFALITIS EPIDEMICA CRONICA 


La encefalitis epidémica tiende a la cronicidad, tal el con- 


cepto enunciado desde el principio de la epidemia por Beriel, 
y aceptado hoy por todos los autores. 


Inspirándose, probablemente, en el concepto antiguo que 
aceptaba una “patología de cicatrices (Laignel 
el dominio neurológico, se consideraron las manifestaciones tar- 
días de la encefalitis como simples “ 


secuelas”; concepción es- 
tática, que implica la noción anatomo-patológica de lesión 
inmutable. Los hechos clínicos, corroborados por recientes in- 
vestigaciones anatomo-patológicas, demuestran la existencia y 
actividad del virus encefalítico. Netter, con su extraordinaria vi- 
sión del problema de la encefalitis epidémica, ha insistido so- 
bre este particular y ha aducid 


O pruebas irrefragables: “la lar- 
ga duración de la enfermedad, las e 
separadas por largos intervalos de 
sidad 


que se manifiesta largo tie 
dad; la existenci j 
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Lavastine), en 


pues, que la hipótesis de 
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ormas crónicas en la ence- 
confirmada con pruebas irrefutables. 


en las siguientes formas: 


Pe Oriales, y endocrino-vege- 


mas PSiquicas.—La clasificación detallada de las ma- 
encef o PSiquicas observadas en el período crónico de la 
la o epidémica €Xigiría hacer una revisión general de 
mática Psiquiátrica; tarea árdua e infecunda, pues ex- 
os clínicos definidos los síntomas psíqui- 
nte, evolucionando cada uno de ellos 
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El tipo psíquico más simple—si cabe esta calificación—se 
reduce a un debilitamiento más o menos acentuado del psiquis- 
mo; en efecto, en algunos casos hay compromiso en bloc de la 
actividad psicológica. Hesnard, Ely y otros autores han cons- 
tatado, en sus observaciones, un retardo de la ecuación volun- 
taria, un aumento evidente de los tiempos de reacción, “una 
ostensible pereza de la elaboración ideativa”. Bonafé, en un 
bello trabajo de conjunto sobre las secuelas o reliquias de la 
encefalitis epidémica en el niño, señala, “una ausencia de me- 
dida en la ideación, los juicios y los conceptos”. Aparentem.n- 
te, la inteligencia está sana; sin embargo, dice Bonafé: “descú- 
brense en el niño omisiones de “ciertas letras, una escritura de 
aspecto pueril, una articulación defectuosa, la repetición de 
ciertas sílabas”. Estos hechos se observan en niños que antes 
del ataque encefalítico eran inteligentes y estudiosos. El des- 
arrollo intelectual se retarda evidentemente en estos casos. 

En el Congreso de Médicos Alienistas y neurologistas de 
Francia y de los países de lengua franczsa, reunido en Quim- 
per el 6 de agosto de 1922, los trastornos mentales en la 
encefalitis epidémica fueron objeto de interesantes proposicio- 
nes y debates. Exceptuando el debatido asunto del parkinso- 
nismo post-encefalítico, que es considerado por algunos como 
trastorno del sistema del tonús y por otros autores como un 
síndrome bradikinético por pérdida del automatismo complejo o 
superior, cuestión de la cual nos ocuparemos al tratar de los trastor- 
nos motores; exceptuando, repetimos, tan interesante problema nos 
parece que la clasificación adoptada por Voivenel, en sus ob- 
servaciones personales, comprende la mayoría de los trastor- 
nos psíquicos y mentales metaencefalíticos. Esta clasificación 
comprende: 1” los agotados, es decir aquellos enfermos que 
conservando las relaciones normales entre sus facultades in- 
telectuales, afectivas y voluntarias, éstas se encuentran depri- 
midas globalmente; son, dice Voinevel, los “hradifrénicos” de 
Naville; 2*, los indiferentes, caracterizados por una alteración 
de su afectividad, acompañada de depresión intelectual, que im- 
pídeles darse exacta cuenta de su situación actual y hacen gala 
de un optimismo en contradicción con su estado mórbido; 3), 
los agitados, entre los cuales coloca los ansiosos, los “tiráni 
cos”, etc. 

Algunos autores han hecho alusión a la frecuencia de cier- 
tos síndromes psiquiátricos. Staehelin, Klauders y otros au- 
tores, que han estudiado la psicopatología de los estados post- 
encefalíticos, han señelado “estados moioform+es”, caracteri- 
zados por un estado mental de inquietud, alegría explosiva v juego 
de palabras, tal como se observa en caso de tumores del lóbulo 
frontal. Hesnard menciona los “estados korsakowianos” y, so- 
bre todo, la demencia fija (figée) que “sobreviene en los bradi- 
kenéticos condenados a la impotencia psíquica por fatiga 
del esfuerzo voluntario necesario para las operaciones psíquicas 
más simples”. Esta demencia fija de Hesnard está vincu- 
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.Puntualizado el estado mental en 1 


lada al trastorno motor descrito por Beriel con el nombre de 
síndrome de inmobilidad; el autor liones piensa que el tras- 
torno motor es, en esta forma, completamente independiente 
de toda perturbación mental. Para Bériel, pues, no hay trastor- 
no mental fundamental: “es solamente difícil—dice—entrar en 
contacto con estos enfermos cuyas funciones de relación es- 
tán tan perturbadas”. Como se comprende, fácilmente, esta cues- 
tión constituye el punto nodal del problema: ¿los trastornos 
que afectan el mecanismo del tonus son esencialmente motores 
o son de orden psicológico? Al estudiar el parkinsonismo post- 
encefalítico nos ocuparemos de este asunto. 
Molin de Teyssieu ha descrito un síndrome hipocondríaco en 
el parkinsonismo post-encefalítico; y Verger y Hesnard han 
as bradikinesias encefalíti- 
cas: detención más o menos completa de la corriente del pen- 
samieznto, apatía afectiva, verdadera braditimi2 por impoten- 
cia psíquica. Los autores citados han observado todos los gra- 
dos de insuficiencia psíquica, “desde la simple viscosidad psico- 
motriz hasta el estupor lúcido, el cual puede conducir, con el 
tiempo a un deblitamiento dem 


encial particular (demencia fija 
(figée)”. 

Casi todos los autores están de 
cultad diagnóstica entre las manifestaciones mentales de la 
encefalitis y las psicosis de varia etiología. Hesnard, y princi- 
palmente Vinchon, en el Congreso de Quimper, han expresado 
la dificultad de este diagnóstico y aconsejan ser muy pruden- 
te sobre el particular. Esta dificultad se confirma si aceptamos 
con Peer Bassoe que al lado del parkinsonismo post-encefalítico, 
existe una serie de síndromes psicopáticos 
epicémica crónica: 


: la pseudo-esquizofre 
etc. Esta dificultad es mucho mayor 


acuerdo respecto a la dif- 


Ín del sueño constituyen, in- 
na de los trastornos psíquicos, 
una fisonomía propia no obser- 
encefalitis epidémica. 
sintomatología hemos estudiado 
el sueño; ahora, trataremos de 

ecientes trabajos sobre el 


parte importantísir 
con la particularidad que tienen 
vada antes de la aparición de la 

En la parte destinada a la 


tos patológicos q 


E conjunto sobr tor- 
a encefalitis epidémi J e los trasto 


p aciones son muy 
mos manifestado. Este zutor admite dos y aaa 
cas. La primera varieda b 


ariedades dishípni- 


“6 se caracteriz A 3 
dro- de asta ona dlésica nu a a por la 2511pnia, El cua 
tarde, el niño poe 7,72 Conocido: a la caída de la 


n : Y IR . e . i 
peer Lera una agitación insólita; abundante sali- 

: > eE , escupir y ensuciar los objetos: ejecu 
aPrichosos de la cara y de la lengua; y, por 
Movimientos que “incapa 


a 


l día es incapaz di 
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efectuar. Así, por ejemplo, Bonafé relata un caso que durante 
el día presentaba marcada rigidez muscular que impedíale la ) 
bipedestación, pero durante la noche se levantaba sin experi- 

mentar caída alguna. Se trata probablemente, en estos casos, 

de la psicosis hiperquinética de Wernicke. 

En estos casos hay integridad de la inteligencia, como ha- 
ce notar Hofstadt. | 

La fase de agitación dura algunas horas, y al comenzar la 
mañana el enfermo cae en un sueño profundo que se prolonga 
hasta el medio día. Un hecho curioso es que €stos enfermos 
cuyo sueño es tan corto no sienten la falta de el, aunque sufren | 
sus consecuencias; pues, se ha observado perturbaciones de la 
nutrición que se traducen por depresión del estado general y 
adelgazamiento progresivo. , 

La segunda variedad, está caracterizada por la hipersomnia; 
la tendencia al sueño es invencible: durante el día no hay dis- ' 
tracción por interesante y sugestiva que les impida el dormir. | 
A pesar del sueño diurno—apunta Bonafé—las noches son tran- 
quilas. Estos trastornos no son permanentes: tienen cierta perio- 
dicidad que varía de un caso a otro. Generalmente, estos tras- 
tornos son de extraordinaria pertinacia. 4 

11.—Formas motoras.—Las formas kinéticas de la encefa- 
litis epidémica crónica son frecuentes. Se desarrollan no sólo 
después de una forma aguda franca sino, también, consecuti- 
vamente a casos más o menos frustrados. Es tan considerable el 
número de encefalíticos con manifestaciones motoras que puede 
asegurarse que, exceptuando el 5 o 6 por ciento de los casos, 
casi todas las manifestaciones agudas pasan al estado motor- 
crónico. Es verdad que estas formas motoras no son puras, 
sino alternan con síntomas diversos, principalmente psíquicos, 
pero son los síntomas motores los que imprimen a la dolencia 
seilo característico. 

Comenzaremos por mencionar los síndromes coreicos y mi: 
clónicos. Borgherini cita un interesante caso de corea gesti- 
culatoria, con tumefacción de la glándula parótida, aspecto clí- 
nico que fué sustituído por mioclonias. Esta sustitución de un | 
síndrome por otro se ha observado muchas veces en la ence- ) 
falistis epidémica. t 

El tipo mioclónico es frecuente. Localizado o generalizado, 
adquiere a veces el tipo del paramioclonus múltiplex de Frie- 
dreich. j 

La mioclonia a tipo corea eléctrica de Duhini no se ha ob- . 
servado en casos crónicos. 

Bonaté cita entre los trastornos motores post-encefalíticos h 
del niño, “movimientos musculares o fibrilares, de débil ampli- 
tud, localizados a la cara, en el dominio de la musculatura peri- 
bucal o peri-orbitaria”. Casi permanentes durante el día, des- 
aparecen en la noche. 

El hipo se ha constatado en casos de encefalitis crónica, 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


? 


Síndrome catatónico.—En la. parte destinada a la prngo 
tología hemos hecho ya, en gran parte, el estudio de este E 
drome; sólo añadiremos aquí algunas consideraciones respe 
a su frecuencia en la patocronia encefalítica y completaremos, 
a la luz de recientes: investigaciones, su estudio patogénico. | 

Este síndrome es uno de loz más graves y persistentes; tle- 
ne cierta afinidad con el síndrome parkinsoniano, afinidad que 
explica la tendencia de algunos autores a reunir los dos sín- 
dromes en una sola entidad nosoclínica. A favor de la unidad 
sindrómica de la catatonia y el parkinsonismo estaría los si- 
guientes hechos: la localización anatómica (cuerpo estríado) y 
la común expresión endocrino-simpática (predominio del va- 
go), que se revela por el reflejo óculo cardíaco positivo y la 
común reacción farmacológica, (Borgiherini). Sin embargo, se 
aduce diferencias clínicas: la actitud estatuaria en la catatonia 
y cierto estado de animación del semblante que contrasta con 
la actitud rígida y la cara inexpresiva del parkinsoniano. Pero, 
la diferencia fundamental—al decir de Borgherini—consiste en 
el comportamiento de la rigidez muscular en ambos síndromes: 
“si se quiere colocar el brazo en abdución y en posición hori- 
zontal sucede lo siguiente: en el parkinsonismo, la rigidez ofre- 
ce una resistencia, que crece a medida que se prolonga el mo- 
vimiento y puede hasta impedir la resolución muscular com- 
pleta; pero, si se suspende la tracción, el miembro se precipita 
y vuelve, repentinamente, a la posición de reposo. En la cata- 


tonia, al levantar el miembro, se tiene la sensación de encontrar 
Una resistencia pastosa: 


la rigidez de los músculos de la espal- 
da ceden, el brazo alcanza la posición deseada y, entonces, los 
músculos entran en un estado contrectural, especialmente el 
Geltoides. El brazo queda inmovilizado en la misma posición 
y Se mantiene en ella durante algunos minutos sin oscilación, 
sin evidente fatiga y sin intervención de la voiuntad, en vir- 
tud exclusivamente del automatismo; después cede lentamente 
a contractura y el mizmbro desciende poco a noco a la posi- 
ción de reposo”. Tal la descripción hecha por diversos autores 
ertónico en ámbos síndromes. 
ómeno de desplazamiento del miem- 
A 1 » MÁS O menos grande, de la situación dada 

intervención de un centro subcortl- 

ticamente la coordinación del movi- 
tivas que A juego un conjunto de im- 
( ndones, liv e los Organos del movimiento 
lares) y llegan a lan otro 3 midades Óseas y en 
campo de la conciencia, S 0505 deteniéndose fuera > 
nan la coordinaci TR cesiones las que determi- 
Ps llegan a los centros sub- 
O so hán 'Mndependizado lentamente del 
1 nte ejercido : 
de la coordinaci; Eno e 


Movimient 


1 psiqui ¡or—don- 
> ación se ha : PSiquismo superio me 
Borgherinj), convertido en un hecho antomático” 
] ] Í Herrera 
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Además de los trastornos motores, en la catatonia, como 
en el parkinsonismo, se advierte trastornos psíquicos: lentitud 
de las funciones perceptiva, ideativa, volitiva, etc.; alteracio- 
nes que pueden constituír por sí solas cuadro clínico. 

La explicación de estos fenómenos psíquicos ha querido bus- 
carse en la existencia de lesiones corticales, pero recientes es- 
tudios vienen d:mostrando el rol importante que en la regu- 
lación idel psiquismo desempeñan ciertos centros extracorti- 
cales. Así, dice Camus: “las lesiones extracorticales pueden cau- 
sar trastornos mentales, que se operan sobre el recanismo del 
pensamiento, su actividad, la regulación de los' procesos psíqui- 
cos, y la expresión del pensamiento; tal sucede en los síndromes 
parkinsonianos”. Y, más adelante, añade: “¿Los centros extra- 
corticales, que parecen desempeñar papel importante en la re- 
gulación y en la ¿xpresión de los procesos psíquicos, actúan so- 
bre la corteza cerzbral? ¿Aclaran o disminuyen la evocación de 
imágenes visuales, auditivas, motrices, etc? ¿Actúan sobre la 
corteza a la manera de centros nutritivos, de centros vaso-mo- 
tores? ¿Tienen ellos automatismo propio, como la mayor parte 
de los centros de nutrición? Tales las interrogaciones que ha- 
ce Camus. 

Cualquiera que sea el mecanismo de acción de estos cen. 
tros extra-corticales, su existencia parece establecida después de 
las observaciones de Urecchia, de Sicard y de Lhermitte sobre 
trastornos psico-motrices coexistiendo con lesiones del núcleo 
caudal, del neoestriatum, del locus niger o del cuervo de Luys; 
O bien, acompañando de lesiones de la base del cerebro, con integri- 
dad de la corteza cerebral. En todo caso parece indispensable, co- 
mo lo había sospechado Ribot y lo ha recordado últimamente 
Courbon, que el juego de los diversos elementos que intervienen 
en la motricidad es indispensable al mecanismo de la ideación y 
de la vida psíquica. 

Las anteriores consideraciones explicarían la asociación en 
la catatonia de trastornos motores y psíquicos, de origen estrío- 
cerebeloso, pues, como parece demostrarlo Kleist, existe un 
aparato tónico-coordinador constituído por el cerebelo y el 
sistema formado por el pedúnculo cerebeloso superior, el 
núcleo rojo y las fibras que conducen determinadas exitaciones 
al sistema estriado ¡sistema estriado que constituye un gran 
centro motor, simpático y psíquico extra-cortical. 

. El Parkinsonismo post-encefalítico.—De las formas kiné- 
ticas de marcha crónica observadas en la encefalitis, el parkin- 
sonismo y los síndromes anatomo-clínicos afines, constituyen, 
sin duda alguna, los más importantes desde el triple punto de 
vista clínico, anatomo patológico y nosológico. Su importancia es 
tan grande que para ser tratado extensamente necesitaríase los 
vastos límites de un libro; puede decirse, sin hipérbole, que su 
estudio ha abierto una nueva vía en el intrincado campo de la 
neurología: el estudio del sistema miostático de Striimpell, o 
sistema extra-piramidal, cuya expresión semiológica constituye 
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el llamado complejo amiostático, que forma parte integrada 
la enfermedad de Wilson, la pseudo esclorosis de mea A 
Striimpell, el espasmo de torsión, la distoRía musculorum de or 
mans o estado distónico de Oppenheim, la atetosis doble o sín- 
drome de Vogt, de la enfermedad de Parkinson etc.; en una pa- 


- labra, de todas las alteraciones del sistema de inervación mios- 
tática. 


rome fundamental imprime a to- 
na fisonomía común. Efecti- 


triz clásica”. (Beriel). 

El síndrome de inmobilidad consti 
kinsoniana más simple. Beriel pretende 
tonomía clínica. Los enfermos atacados de este trastorno motor 


tienen “tendencia a la inmobilidad, movimientos lentos, pala- 
bra monótona, mirada fija; en una palabra, 


botado, fijo”. Para el gran neurólogo lionés, 
movilidad, aunque constituye, en veces, el 
kinsonismo, puede persistir con sus carac 


tuye la expresión par- 
dar a este síndrome au- 


“la impotencia de la ex- 
: s”. Parece que hay “en- 
y el ejecutivo como una barrera”. Es- 
ca pertu i nduce al enfermo a la 
inanición : ; 5 

y ala m . >» MÁS O menos, genera- 


e inmobilidad de Beriel puede, en nuestro 
arse con el Pseudo-parkinsonismo o síndro- 
ne co de Cruchet (Estado fijo o bradikinesia hi- 
pertónica de Verger y Hesnard); síndrome Caracterizado por 


ciativa motriz o amnesi iz, i ió 
de n a motriz, interr cion 
del movimiento o “detención fotográfica” cinemática mue. 


da A stuerzo y ligera 
1da Or es > , 
Berger y Hesnard pretend .P Uerzo voluntario, etc 


: independizar este 
simo. Post-encefalítico del sí E 


El síndrome d 
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kinsonismo, parece que se debe actualmente si no aislarlos com- 
pletamente, al menos reconocer que tienen alguna cosa de par- 
ticular”. Y, más adelante, dice: “Al principio, este estado pa- 
rece ser solamente el primer grado de un síndrome parkinso- 
niano en evolución; muchas veces, en efecto, se brecisa este por 
la aparición de rigidez, retropulsión temblor, etc. a medida 
que la enfermedad evoluciona”. 

Es útil recordar que ya Charcot observaba en la enferme- 
dad de Parkinson que “lo más común es que la rigidez mus- 
cular no aparezca o no se manifieste con intensidad hasta un 
período avanzado de la parálisis agitante, pero cuando empieza 
a manifestarse ya han sentido los enfermos, desde hace mucho 
tiempo, un dificultad notable en el ejercicio de sus movimien- 
tos que depende de otra causa”. 

Las consideraciones precedentes, nos inclinan, pues, a pen- 
sar que el síndrome de inmobilidad de Beriel constituye una 
expresión o variedad del gran sindrome parkinsoniano; varie- 
dad que puede constituír todo el cuadro clínico o bien evolu- 
cionar hacia el clásico parkinsonismo. 

Bajo la denominación de formas wilsonianas, Beriel com- 
prende tnes tipos clínicos de naturaleza encefalítica, que tie- 
nen estrecha semejanza con algunos trastornos motores obser- 
vados en la enfermedad de Wilson: el tipo enfermedad de Wil- 
son, el tipo pseudo-esclerosís de Westphal-Strimpell y el tipo 
espasmo de torsión. 

Las formas wilsonianas no son raras. Beriel cree que “mu- 
chas observaciones de formas anómalas de encefalitis secue- 
lares, ¡publicadas bajo nombres diferentes, contienen elemen- 
tos wilsonianos”. Así, por ejemplo, los síndromes excito-moto- 
res descritos por Pierre Marie y Milme. Levy, así como ciertos 
movimientos ««xtrevagantes de la cara, de la boca, de la len- 
gua, los movimientos de bostezo, etc. etc., pueden considerarse 
como manifestaciones wilsonianas. 

El carácter general de estas formas kinéticas es la apart- 
ción de contracciones variables, verdadero espasmos más tó- 
nicos que clónicos. Espasmos relativamente móbiles, que mo- 
difícanse de un día o de una semana a otra; espasmos ligados 
estrechamente a la mecánica muscular, pues no existen al es- 
tado de reposo. En efecto, desde que el enfermo ejecuta un 
movimiento cualquiera, automática o voluntariamente, se pro- 
ducen violentas contracciones: $ eve aparecer, entonces, tor- 
siones del cuello, de la cara, d21 tronco, de los miembros, etc., 
etc. Esos fenómenos de torsión recuerdan la distonía muscu- 
lorum deformans de Oppenheim, síndrome en el cual alternan 
grupos musculares en hiper e hipotonía. 4 y 

Síndrome parkinsoniano propiamente dicho.—(Parkinsonis- 
mo post-encefalítico y meta-encefalítico de otros autores).— 
Durante muchos años se consideró la Enfermedad de Parkin- 
son como una neurosis, rara avis, que atacaba a personas de 
¿dad avanzada. Sin embargo, se citaban casos en individuos JÓ- 
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venes: paralysis agitans sine agitatione de Ramsay pri 
En todos estos casos, la enfermedad de Parkinson se prest 
ba esporádicamente, sin adquirir jamás carácter o 

La encefalitis epidémica después de una profusa € 
de manifestaciones agudas, ha determinado una no o + 
merosa multitud de formas crónicas, entre las cuales 2 p E. 
kinsoniana tiene la hegemonía mórbida. Es tan grande e q 
centaje del parkinsonismo que Lambranzi, en interesante bs 
tudio al respecto, declara que el 45%. de las apio > 
póstumas de la encefalitis está representado por este síndrome. 

El parkinsonismo rara vez es primitivo (casos de an 
y de Tilney ya citados). En los casos de Furno, este o 
apareció de uno a seis meses después de la iniciación de la do- 
lencia. Marie y Lévy consideran cuatro condiciones en las cua- 
les puede aparecer este trastorno: 1", como manifestación e 
mitiva y fugaz; 2%, como manifestación primitiva A pro o. 
gada; 3", como manifestación ocurrida una semana A E 
la aparición de la enfermedad, y 4*, como expresión post-ence 
falítica tardía, es decir, iniciada tres o seis meses, y más tiempo, 
después del episodio primitivo. La última condición es la más 
frecuente. 

El parkinsonismo puede ocurrir en sujetos considerados 
como radicalmente curados. Sin embargo, si se analiza proli- 
jamente la historia clínica de tales enfermos, se advierte la 
existencia de síntomas sutiles, que establecen la continuidad 
mórbida entre la forma aguda y la crónica. Al respecto, dice 
Borgherini: “Los ejemplos de este género son numerosos y 
en todos ellos, si se investiga bien, se encuentra un nexo entre 
el primer ataque y el síndrome actual; adquiérese el conven- 
cimiento que uno y Otro representan dos fas:s de un mismo 


proceso que se ha mantenido largo tiempo latente”. Este es- 
tado de latencia, 


la, o de instalación, torpe e insidiosa, del pro- 
ceso parkinsoniano, y demás manifestaciones tardías de la en- 
cefalitis, fué cau 


li Sa que se considerara este síndrome como ex- 
presión secuelar de la enfermedad, 
bas clínicas y anatom 


vaditi, E 


la existen- 
tres meses de duración de “un 


menos degenerativos de ele- 
eso fogístico-degenerativo tenía 
5 observados en la fase aguda de la 
me que los fenómenos degene- 
as Sos. Vegni, por s e jo 
último, concluye: “que Pr Y des e pg 
a enfermedad, en 


se encuentra todavía fenóme- 
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nos inflamatorios de carácter agudo, aunque menos intensos qué 
los observados en. la fase aguda”. “Al lado de focos con 
caracteres de infiltración : reciente, se encuentran otro en 
vías de organización”. : 

El virus de la encefalitis es, pues, de extraordinaria vitali- 
dad; tiene, como dice Ricaldoni, "un procedimiento muy esp - 
cial de ataque. Ese virus se desplaza perezosamente, desde su 
sitios de elección estricta, la región de los núcleos óculo-moto- 
res, hacia las vecindades meso y ditelencefálicas; para, cuando 
al fin se fija en «estos, abandonar entera o casi enteramente las 
primeras posiciones: su [progresión es, de consiguiente, tuna 
progresión o evolución trepadora o rampante”. Ei parkinsonis- 
mo constituye, pues, no una secuela sino una Cxpresión crónica 
de la enfermedad. 

La sintomatología del parkinsonismo post-encefalítico no di- 
fiere esencialmente de la del Parkinson. Algunos autores, como 
Marie y Sainton, pretenden establecer caracteres diferenciales 
entre ambas dolencias, aduciendo razones principalmente clí- 
nicas; son los sostenedores de la doctrina dualista. Al contrario, 
Souques, Netter y otros, defienden la tesis unicista, apoyándose 
en la identidad del cuadro clínico, en la anatomía patológica, 
en la fisiología del sistema estrío-palidal, etc. 

Souques, en su magistral comunicación a la Reunión Neu- 
rológica anual de París de 1921 y <n trabajo posterior (Con- 
lerencia dada en la Facultad de Medicina de París en 1921), 
ha hecho hincapié sobre las relaciones de la encefalitis epidé- 
mica con la enfermtdad de Parkinson. Para el citado autor, 
la pretendida enfermedad se reduce a un síndrome de varia 
etiología; factores stiológicos entre los cuales se encuentra, sin 
duda, el virus encefalítico. Así, dice Souques: “Yo he avanzado 
la idea de que el síndrome parkinsoniano post-encefalítico po- 
día conducir a la enfermedad de Parkinson; dicho de otra ma- 
rera, que la encefalitis letárgica podía ser una de las causas 
de la parálisis agitante”. 

Se arguye que la enfermedad de Parkinson no es una en- 
fermedad infecciosa, y, en cambio, el parkinsonismo post-en- 
cefalítico es precedido de ella; los que tal afirman, olvidan, dise 
Souques, que la parálisis agitante puede sobreveniz en el curso 
de una enfermedad infecciosa: fiebre tifoidea, sarampión, etc.; 
y, por otra parte, se sabe, que el síndrome parkinsoniano ence- 
falítico sobreviene en el curso de encefalitis benignas; por con- 
siguiente, el origen infeccioso, en estos casos, pasa generalmente 
desapercibido. Por tanto, es difícil suponer que en la paráli- 
sis agitante la causa infecciosa quede igualmente, ignorada. 
Ocurre, continúa Souques, las dos contingencias: “casos de en- 
fermedad de Parkinson que han tenido un origen infeccioso, 
y probablemente casos de síndrome parkinsoniano post-encefa- 
lítico donde la encefalitis ha pasado desapercibida”. 

Aboga en favor de las ideas de Souques y Netter, el hecho 
que las lesiones del parkinsonismo encefalítico están localiza- 
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A . : A 
das en los ganglios grises y en el A 
las regiones señaladas como substractum anátom p 

e rkinson. 

+ $ síntomas constitutivos de este síndrome son: el mp. 0 
la rigidez muscular y la pérdida de los E po e pepe 
cos y asociados, a los cuales se suman ciertos síntomas pa 
darios: psíquicos, sensitivos y sensoriales, vaso-rmotores, £ 
torios, endocrino-simpáticos, etc., etc. . : 

El tremor, considerado por” Charcot como el síntoma prin- 
cipal de la enfermedad' de Parkinson, se presenta en el parkin- 
sonismo post-encefalítico con menos frecuencia que en aque- 
lla. Algunos autores, como De Lisi, Furno y Lambranzi, lo han 
observado en sus casos, aunque de poca intensidad y sin los ca- 
racteres asignados al tremor parkinsoniano. Este hecho no debe 
considerarse como carácter diferencial, como quieren algunos 
autores, pues Charcot observó casos de Parkinson con ligerísi- 
mo temblor. En una estadística de Erb—citada por Lambranzi— 
el número de parkinsonianos sin temblor alcanzaba el 20 o del 
total de las observaciones. 

- El tremor afecta principalmente 
y excepcionalmente la cabeza, la mandíbula inferior, los labios, 
etc. Pierre Marie y Sicard, en Francia, y Araoz Alfaro y Pa- 
dilla, en la Argentina, han llamado la atención sobre un con- 
ía un síndrome característi- 
co del parkinsonismo post-encefalítico: fibrilación de la len- 


gua, espasmos en el dominio del nervio facial, perturbaciones 
de los músculos masticadores, etc., etc. Pero “estos caracteres— 
advierte Souques—se encuentran en la enfermedad de Parkin- 
son y en el síndrome parkinsoniano post-encefalítico, pero no 
se ven con la misma frecuencia, la misma intensidad, el mis- 
mo grado. Estas diferencias pueden caracterizar una forma clí- 
nica, pero no una especie mórbida”. De acuerdo con Beriel y 


ibuir la existencia de estos síntomas 
triatum: son, probablemente, de na- 


los miembros superiores, 


ncefalítico: una 
hipertonía, Variedades 


l aenel: la forma amios- 
Ma amiostát;i ¡ 


ó esta, aqué 1 sistema piramidal. A di- 
miembro, y ' ula compromete, Sobre todo, la raíz del 
mente un miembro; mien- 
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tras que en los trastornos piramidales el compromiso es par- 
celario, discreto: se reduce a algunos grupos musculares. Ñ 

Babinski y Jarkowsky han señalado algunos caracteres di- 
ferenciales, cuya descripción resume Souques, en su comunicación 
a la Reunión WNeurológica: “En los parkinsonianos—dice—si 
se imprime a los miembros movimientos pasivos, la resistencia 
es continua y la misma cualquiera que sea la posición de los 
segmentos. Him la contractura de los hemiplégicos, cuando 
el enderazamiento es obtenido, a la rigidez muscular sucede 
por un tiempo muy limitado, cierta fexibilidad. Además, la 
rigidez no se manifiesta más que bajo cierto ángulo”. 

Por último, en el parkinsonismo no hay signos de irritación 
piramidal. En cambib, se encuentran una serie de reflejos, re- 
cientemente estudiados por Calligares: hiperreflexia tendinosa, 
irregular y disociada; reflejo pendular, reflejo paradojal, etc. es- 
tudiados ya en otra parte de este trabajo. 

Foix y Thevenard, han descrito en los síndromes extra- 
piramidales los reflejos llamados de postura, estos reflejos se 
encuentran exagerados en la encefalitis, principaimente en el 
parkinsonismo post-encefalítico. 

Américo Ricaldoni, en reciente trabajo de conjunto sobre 
la encefalitis epidémica, ha estudiado detenidamente estos re- 
flejos en esta enfermedad. “Estos reflejos—dice «l mencionado 
autor—pertenecen a aquella parte del sistema imervador tóni- 
co que, con el cometido de gobernar las actitudes, tiene sus 
centros en el mesocéfalo y el cerebelo. stos reflejos son los 
que dan lugar a una contracción tónica .-nmovilizante, cuan- 
do a una articulación cualquiera del cuerpo se le imprime pa- . 
sivamente un cambio de actitud. La actitud impuesta persiste, 
entonces, en veces indefinidamente”. 

“Habitualmente, continúa Ricaldoni, los reflejos de ¡pos- 
tura, se muestran antagónicos de los reflejos (como los reflejos 
tendinosos) que corresponden al tono de acción o de esfuer- 
zo, siendo en las afecciones extrapiramidales que se exageran 
los primeros y en las afecciones del sistema piramidal los se- 
gundos”, 

La decontracción discontinua del músculo fijador consti- 
tuye un caracter muy importante de estos reflejos: “relajación 
en rueda dentada” (Ricaldoni). Este fenómeno explica mu- 
chos de los signos descritos tanto en el parkiasonismo post- 
encefalítico como en la enfermedad de Parkinson. Tal el cono- 
cido con el nombre de “signo de la troclea o rueda dentada” 
de Negro, fenómeno debido a la acción preponderante de los 
musculos antagonistas, como lo han demostrado recientemente 
Babinski y Jarkowski. Este fenómeno consiste en una serie 
de contracciones sucesivas de los músculos antagonistas, ¡pro- 
vocadas por excitaciones periféricas que origina, por ejemplo, 
el desplazamiento del segmento de un miembro, reacción que 
Se encuentra siempre exagerada en las lesiones extrapiramidales. 
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Según Jarkowski, el mecanismo del fenómeno de ad 
gonistas tiene cierta analogía con el de los reflejos ten se 
comunes. El campo en que este se realiza es, desde luego, 
sistema nervioso; existe, por consiguiente, una vía centrípeta, 
ún centro y una vía centrífuga, a través de esta última las exci 
taciones llegan al músculo y determinan la contracción. Ade- 
más, la intervención de lla voluntad en la inhibizión del juego 
de los antagonistas, inclina a aceptar, como posible, la exis- 
tencia de vías superiores en el arco reflejo. q 

Jarkowski, fundándose en las investigaciones de Babins- 
ki sobre el papel del cerebelo en la inhibición de los antagonis- 
tas, atribuye la exageración de los músculos antagonistas a la 
deficiencia de la función inhibitoria del cerebelo, consecutiva a 


la lesión e irritación de los centros o vías del sistema extrapi- ' 
ramidal. 


La pérdida de los movimientos automáticos y asociados consti- 
tuye el tercer síntoma clásico del parkinsonismo. Babinski ha 
hecho notar, a propósito de estos movimientos, que algunos no 
están abolidos, como, por ejemplo, la carrera, y, en cambio, otros 
como la marcha están casi abolidos. Souques, contestando la 
observación de Babinski, opinia que la expresión abolición de 
los movimientos automáticos y asociados, debe ser sustituída 
por la de pérdida de la harmonía de los movimientos de con» 
junto. Efectivamente, los parkinsonianos al correr lo hacen con 
una inmobilidad, más o menos, acentuada, del tronco, de la ca- 


beza y de los miembros superiores. Hay, como dice Souques, 
desarmonía motriz. 


llos dependien- 
tes del sistema paleocinético. 

E La abolición de dichos movimientos obstaculiza la ejecu” 
ciór. rápid 


tomática y volun tari 
enfermos, 


Oo erguido” 
rkinson. 


] Í Herrera. 
Biblioteca Enrique Encinas | Hospital. Victor Lares J 


De la misma manera que en la enfermedad de Parkinson, 
en el parkinsoniano post-encefalítico se ha constatado la reac- 
ción eléctrica miotónica, caracterizada por la contracción y de- 
contracción muscular lenta. Sin embargo, Hesnard ha preten- 
-dido desprestigiar esta reacción, considerada clásica en los es- 
- tados o síndromes miotónicos. Efectivamente, en la discusión 
sostenida en el citado Congreso de Quimper de 1922, Hesnard 
ha sostenido que esta reacción existe no sólo en individuos 
normales sino, también, en sujetos que presentan hipotonía 
muscular. Así, declaraba: “Las pretendidas reacciones hi- 
pertónicas pueden encontrarse en músculos habiendo perdido 
la mayor parte de su tonus”. Esta declaración está de acuerdo 
con su concepción del parkinsonismo post-encefalítico, síndro- 
me que que él atribuye a la pérdida del automatismo superior, 
independiente de los trastornos del tono. 

“Hemos manifestado que el parkinsoniano post-encefalíti- 
co se presenta rígido, y que al marchar lo hace “de una sola 
pieza”, con pérdida casi completa de los movimientos automá- 
ticos y asociados. Esta doble circunstancia origina trastornos, 
a su vez, del equilibrio y la coordinación. Ejemplos de estos tras- 
tornos son los signos de ántero, retro o láteropulsión; fenó- 
menos que están de cierto modo controlados por la función 
coordinadora del cerebelo, conservada en estos enfermos, que 
impide la caída del paciente. 


A pesar de la dificultad en la ejecución de los movimientos, 
los parkinsonianos, en general, presentan un fenómeno curioso: 
la progresión metadrómica de Tilney o, como lo llama Sou- 
ques, la kinesia paradojal. Este síntoma consiste en que el en- 
fermo, repentinamente, realiza distintos movimientos con ex- 
traordinaria rapidez y precisión. Aráoz Alfaro y Nerio Rojas, 
en la Argentina, han observado la kinesia paradojal en algunos 
de sus enfermos. En un parkinsoniano post-encefalítico, de on- 
ce años de edad, observado dos años después de su ataque agudo, 
han visto “a pesar de la rigidez y la dificultad de ciertos mo- 
vimientos, ejecutar éstos con soltura y realizar pruebas de acro- 
bacia con una destreza y precisión extraordinarias”. 

La explicación de la kinesia paradojal no ha sido, que nos- 
otros sepamos, hecha hasta «el presente. Nosotros creemos que 
es posible dada la integridad anatómica y funcional del sistema 
piramidal, que éste, merced a un enérgico impulso voluntario o 
a una excitación intensa de diversa naturaleza, venza o supla, 
en un momento dado, la inercia del sistema miostático. Esta 
hipótesis explicaría la forma paroxística de esta kinesia para- 
dojal,. 

A manera de epifenómenos, se encuentra en el parkinsonis- 
mo una serie de síntomas motores cuya larga enumeracion se- 
ría fatigosa; sólo diremos que los principales son los movimien- 


tos mioclónicos y coreo-atstósicos. * 
Trastornos psíquicos.—Han sido descritos en este síndro- 
me: alteraciones del carácter, accesos impulsivos, apatía, etc., etc. 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


Má 


— e 


Es probable que los trastornos de la inteligencia y de la aten- 
ción estén en relación con los del tono y el automatismo; pues, 
como ya hemos dicho, los trastornos motores dificultan el libre 
juego de la actividad psicológica (Ribot, Courbon, etc.). Las per- 
turbaciones mentales , propiamente dichas, se deberían, segun 
Souques, a la extensión del proceso mórbido a la corteza ct- 
rebral. Sin embargo, como lo hemos ya expuesto, Camus sos- 
tiene la existencia de centros psíquicos extra-corticales, de sede 
mesocefálica, centros cuya existencia tiende aceptarse actual- 
mente. 

Formando parte de los trastornos psíquicos te encuentran 
las perturbaciones del sueño. El insomnio es muy frecuente en 
el parkinsonismo post-encefalítico, así como la inversión del 
ritmo del sueño (De Lisi). Zalla atribuye estos trastornos a 
“alteraciomes anatómicas residuales en determinadas zonas del 
encéfalo”. 

La sensibilidad está casi siempre conservada. Sin embargo, 
se mencionan dolores en el trayecto del plexo cérvico-braouial, 
que como sabemos son frecuentes en la encefalitis epidémica. 

Los trastornos secretorios ocupan lugar importante en la 
sintomatología del síndrome en cuestión. Sialorrea por excita- 
ción de un centro mesocefálico especial (De Lisi). Aspecto un- 
tuoso de la cara (Sarbo y Stern), hipersecreción debida. nrcb: 
blemente, según Stern, a la excitación de un centro simpático 
especial situado en el núcleo lenticular. 


Al mismo grupo de trastornos vegetativos pertenecen el 
calor nocturno, calor señalado ya por Charcot en la enfermedad 
de Parkinson; 


. sintoma muy constante en las observaciones de 
Lambranzi; el /agr. 
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El reflejo óculo-cardíaco es muy variable en el parkinso- 
nismo encefalítico. Mientras que Livat lo ha encontrado exa- 
gerado, Mingazzini y D'Antona lo encuentran normal en la 
mayoría de los casos. Boutier, por su parte, afirma que este re- 
flejo está siempre perturbado, y que varía en cada caso con la 
evolución de la dolencia. Parecz que la exageración del reflejo 
óculo cardíaco <s de-pronóstico grave. De todos modos, este re- 
flejo permite, hasta cierto punto, conocer el equilibrio simpá- 
tico. Del estudio sintomático del parkinsonismo se deduce e! 
predominio vagotónico; afirmación que está de perfecto acuerdo 
con la existencia en la región mesocéfalo-ponto-bulbar de centros 
de origen del sistema autónomo-encefálico. 

Las modificaciones humorales son de poca importancia. El 
líquido céfalo raquídeo no presenta, generalmente, ni hiper- 
albuminorraquia, ni hiperglicorrraquia, ni disociación albúmino- 
citológica; esta opinión comparten Guillain y Lachelle. Belar- 
mino Rodríguez, dice que “la hiperglicorraquia, más o menos 
intensa, es un síntoma constante” y que puede oscilar entre 0,66 
y 1 por 1000. La albuminosis sólo se observa en casos de complica- 
ción meníngea. Aunque las variaciones del líquido céfalo-raqui- 
deo no pueden servir de criterio absoluto para el diagnóstico 
diferencial entre el parkinsonismo encefalítico y la enferme- 
dad de Parkinson, sin embargo, Sicard ha observado que el lí- 
quido céfalo-raquídeo de los parkinsonianos post-neuroaxíticos, 
como él los llama, presenta algunas modificaciones, aunque poco 
importantes, en el primer período evolutivo del narkinsonismo. 
Estas declaraciones consisten en ligera albuminosis asociada a 
cierto grado de hiperglicorraquia. Sólo más tarde el líquido en 
cuestión adquiriría sus propiedades cito-químicas normales. 

La patogenia del parkinsonismo post-encefaltíico se con- 
funde con la de las distonías en general, pues, en resúmen. este 
síndrome no es sino una enfermedad del tono muscular. Ade- a 
más, la encefalitis epidémica les considerada, por la mayoría de 
los autores, como una enfermedad plástica o postural, y todas 
las manifestaciones de esta dependen de trastornos más o menos 
acentuados de la función tónica-muscular. Así, por ejemplo, 
Marinesco considera la somnolencia como un trastorno del to- 
no y el parkinsonismo como una manifestación atenuada de 
la letargia (!). 

Los estudios experimentales de Sherrington y los hechos 
clínicos analizados por Striimpell, abogan en favor de la natu- 
raleza distónica del parkinsonismo. Efectivamente, los traba- 
jos de Sherrington sobre el tonus de postura y la rigidez des- 
cerebrada han puesto en evidencia el papel de ciertos centros 
subcorticales en el mecanismo del tono. Ahora bien, Foix y 
Thevenard, en reciente trabajo sobre los reflejos de postura, 
han recordado que la rigidez de fijación constituye para Strim- 
pell la base del síndrome miostático, su elemento fundamental; 
y, a su vez, este síndrome miostático constituye el elemento 
básico del parkinsonismo. Este aspecto postural del parkinsonismo 
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clínica más elocuente de los trastornos 


ica! o casi 
de la plástica corporal, trastornos que explican, toda 
toda, la sintomatología encefalítica. : Es 2 
Por la tendencia expansiva del o e 
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que otras dolencias que 


efectan el sistema inervador miostátl- 
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Las investigaciones de Sterzi y de Forel han permitido co- 


nocer con cierta precisió 


n este sistema; perfectamente diferen- 


ciado, en una buena parte de su trayecto, del sistema panico! 
o córtico-espinal. En páginas anteriores hemos ap o nes 
centros y vías principales del mencionado a “ o qua 
diremos aquí que, a semejanza de lo que ocurre aa e a ema 
piramidal, se comienza a sospechar la existencia de verdaderas 
localizaciones estriadas e independizar, por consiguiente, sín- 
dromes estriatiformes, que pueden ser producidos, como dice 
Furno, por lesiones limitadas de las diversas zonas del estria- 
tum o de las formaciones hipotalámicas (cuerpo de Luys, “cl 
que se encuentran situadas en el trayecto de las vías de conexión 
del sistema de fibras estrío-palidal. 

Aceptada la existencia del gran sistema estrío-palidal (sis: 
tema miostático de Striimpell) es fácil explicar la multiplidad 
de lesiones encontradas en el parkinso 


dad de Parkinson, diferentes por el 
la topografía. La razón está, 
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111.—Formas sensitivas y sensoriales.—Los síndromes sen- 
sitivos son muy raros en la encefalitis crónica. Las manifesta- 
ciones sensitivas deben interpritarse, según Borgherini, como tes- 
timonio de alteraciones talámicas, de los nervios (neuritis y 
polineuritis craneales y espinales) y de las raíces de los ner- 
vios o de las meninges que los acompañan; en todo caso, es la 
traducción clínica de un proceso toxi-infeccioso de naturaleza, 
casi siempre, congestiva. En general, no constituyen manifesta- 
ciones crónicas especiales. 

Los trastornos sensoriales son de orden principalmente vi- 
sual. Es difícil distinguir las lesiones persistentes de las nue- 
vas (Genet), pero se puede decir que existen lesiones a recaí- 
das, lesiones evolutivas y lesiones crónicas, definitivas. 

Entre las lesiones del aparato visual, se mencionan la hi- 
peremia, de éstasis y la atrofia papilar; escotomas consecutivos 
a neuritis retro-bulbar. Las lesiones que afectan el fondo del 
ojo adquieren gran importancia, pues sirven de criterio para 
conocer el grado de intensidad de la circulación cerebral y sa- 
car conclusiones sobre la marcha del proceso (Borgherini). 

1V.—Formas endocrino-vegetativas.—En la parte consagra- 
a la sintomatología nos hemos ocupado ya de la mayoría de las 
manifestaciones endocrino-simpáticas, algunas de las cuales asu- 
ren caracteres patocrónicos. Tal sucede, por ejemplo, con los 
trastornos infundíbulo-hipofisarios que, después del parkinso- 
nismo, deben considerarse como frecuentes, 

Entre los trastornos del grupo infundíbulo-hipofisario - de 
Mouzon el más importante es la obesidad post-encefalítica. La 
descripción clínica de este síndrome ha sido hecha ya en la 
parte sintomatológica de este trabajo; sólo añadiremos algunos 
recientes conceptos patogénicos. 

Sabemos que después de las observaciones de Camus y 
Roussy sobre la participación de las lesiones del tuber cinereum 
y de la base del encéfalo en la patogenia de los síndromes hi- 
pofisiarios, se han multiplicado una serie de cas)s análogos en 
el curso de diversas epidemias encefalíticas. El concepto de 
Camus y Roussy se ha amplizdo en los últimos años debido a 
las investigaciones experimentales de Karplus y Kreidl, que han 
puesto en evidencia la existencia en el hipotálamo de un gran 
centro de coordinación para toda la vida vegetativa. Así, “las 
estimulaciones del tercer ventrículo determinarían reacciones 
lejanas y complejas en tal campo”. El territorio de este centro 
vegetativo no está todavía bien determinado. De acuerdo con las 
ideas enunciadas, Sartorelli emite la siguiente hipótesis: “entre 
la hipófisis y los centros nerviosos vecinos existe relaciones 
recíprocas, de modo que la lesión de uno u otro de estos cen- 
tros interrumpe las comunicaciones que los vinculan entre sí; 
por tal motivo, la lesión de cualquiera de estos diferentes cen- 
tros producen síntomas idénticos”. Así, por ejemplo, para Sar- 
torelli, la adiposis post-encefalítica sería el resultado de “una 
disfunción en las delicadísimas órdenes tróficas del centro ve- 
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ió na- 
getativo mesocefálico, órdenes que escapan a su at 
dora”. Esta teoría, sin posponer la emitida por Camus y de 
armoniza con las observaciones de Beriel sobre la coexis Lands 
de la obesidad y las perturbaciones motrices, expres 
s de la mesocefalitis epidémica. A a Le 
SA diabetes insípida hs sido igualmente señalada entre ¿2 
manifestaciones endocrino-nerviosas de la encefalitis al 
La patogenia de este trastorno se confunde con la de la obesi e 
hipofisaria. Camus y Roussy aceptan la existencia de un cen . 
regulador del agua .en la base del III ventrículo. Marañón, acep 
ta una teoría ecléctica: “la diabetes insípida—dice este antor— 
€s una enfermedad producida por insuficiencia o falta de una 
secreción interna elaborada por las porciones media y poste- 
rior de la hipófisis; pero, la hormona u hormonas oligúricas de 
la hipófisis actuarían, unas directamente sobre la célula renal, 
y otras ascenderían por el tallo pituitario a la base del encéfalo 
don actuarían sobre los centros reguladores de la diuresis exis- 
tentes en dicha región, los que a su vez trasmitirían sus impulsos 
“al riñón por la vía del simpático”. La diabetes insípida se de- 
bería, según esta teoría, ya a “una lesión de los centros encefá- 
licos, que se tornan insensibles a la acción hipofisaria; ya, prin- 
cipalmente, a la lesión de la hipófisis que se hace incapaz para 
producir, en cantidad suficiente, las hormonas oligúricas”. Esta 
interpretación patogénica está de acuerdo e 
cientemente por Signorelli, con motivo de un caso de diabetes 
insípida como manifestació 
vamente, este autor acepta es factores pa- 
e la pars inter- 
5 la influzncia de 


y, por último, la 
nal a los cambios acuosos, 


mo (?). Tales las ideas act 
betes insípida, que estudios p 


cidar. La intervención del viru 
sindrome, presta ci 


centro regulador del régimen híbri 
socéfalo y en la ba: End, 


s sobre el mecanismo de la dia- 
están llamados a dilu- 


el organismo en el me- 
A ase del 111 ventrículo Ñ 
OS diversos aspectos del hipe 
rt 
el síndrome basedowi O 


nia grave es un síndrome de 

e una pp orturbación endocrino-simpático-muscular: 

contrad . S SUNOs casos de esta enfermedad, se ha e” 
rado cencia del ti 5 , 


mo y lesiones histológicas 
hn retorno al tipo embrionario. 
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Los trastornos vaso-motores de la piel pueden considerarse 
como manifestaciones neuro-vegetativas. Borgheríni considera 
estos trastornos como muy constantes en la encefalitis, y los 
ha visto persistir durante mucho tiempo. Según su opinión, 
testimonian la actividad del virus y siguen las mismas oscila- 
ciones que el proceso mórbido. Para Polanski, Hess y Konings" 
tein, los trastornos vaso-motores son la expresión de un des- 
equilibrio vegetativo, ya por hipersimpaticonía, ya por hiposim- 
paticotonía. 

La evolución de las formas crónicas de la encefalitis varía 
según modalidades que esta adopta. Los trastornos de la sensi- 
bilidad son fugitivos; en cambio, los trastornos del sueño y los 
motores son de una pertinacia desesperante. Entre estos úl- 
timos, los movimientos mioclónicos y coreo-atetósicos ceden des- 
pués de un tiempo más o menos largo de tratamiento y curan de- 
finitivamente. Al contrario, los síndromes miostáticos (parkin- 
sonismo, etc., son, 'en la inmensa mayoría de los casos, de 
marcha fatalmente progresiva. Souques acepta, desde el punto 
de vista evolutivo, tres categorías de síndromes parkinsonianos: 
regresivos, estacionarios y progresivos. LambraMzi, por su par- 
te, observa que ciertas manifestaciones secundarias, verdaderos 
epifenómenos, son susceptibles de entrar en regresión, pero “las 
líneas generales del síndrome permanecen invariables”. De to- 
dos modos, las remisiones, ¡por notables que sean, no pueden 
considerarse como expresiones curativas de la afección, pues 
este fenómeno se observa en todas las manifestaciones de la 
encefalitis. Al respecto, nos parece interesante citar estos con- 
ceptos de Bonafé: “las manifestaciones crónicas de esta enfer- 
medad tienen una tenacidad particular, una resistecia marcada 
a toda acción terapéutica. Son susceptibles de modificaciones, 
aun de remisiones temporales algunas semanas o algunos me- 
ses, pero de nuevo sobrevienen los mismos fenómenos, cuya 
reaparición trae consigo el desaliento de la familia y el médico”. 

La irreductibilidad de la mayor parte de las manifestacio- 
nes crónicas de la encefalitis epidémica ha conducido a Be- 
riel a una concepción muy sugestiva de la encefalitis, concep- 
ción aceptada últimamente por Bassoe. Hay que considerar, 
dice Beriel, en el proceso anatómico de la encefalitis dos as- 
pectos distintos, perfectamente definidos: el proceso imflamato- 
río, casi exclusivo de las formas agudas, superficial y difuso, 
que puede persistir durante mucho tiempo; y, el proceso dege- 
nerativo, que complica y agrava el anterior; es este último el 
que dá a la dolencia su aspecto lentamente progresivo, ineluc- 
table. Estado anatómico de marcha insidiosa, tórvida, que ex- 
plica la larga incubación de las manifestaciones tardías de esta 
dolencia. Esta degeneración es la consecuencia evidente de la 
acción persistente, tenaz, de la inflamación aguda. Una vez es- 
tablecida las lesiones degenerativas, —dice Beriel—se agravan 
metódicamente y necesariamente por el solo hecho de su exis- 
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tencia, en razón de la independencia trófica de todos los ele- 
mentos del tejido nervioso, cuya fatalidad pesa sobre toda la 
neuropatología”. 

_Para Beriel, la encefalitis tiene cierta semejanza con la 

- parálisis general. Como en esta última dolencia, la mutabilidad 

de lertos síntomas accesorios, secundarios, se explica por la 

] sidad o atenuación del proceso inflamatorio; al contrario, 

E cha lenta y progresiva del trastorno motor fundamental, 

como la demencia paralítica en la enfermedad de Bayle, es la 

ón clínica del proceso degenerativo, fatal, irreductible. 

se ES paa de la enestaliis crónica está sometida a 

RA E ura; sin embargo, a la luz de la observación 

, Podemos asegurar que su marcha es or 1 

prolongada, indefinida; a E 

Y gada, indefinida; y, por lo tanto, el pronóstico grave, se- 

vero. ps pronóstico reservado de la patocronia encefalítica 
en ER ; .”. = e E 

vuelve una consideración que atañe a la medicina social: el 


"porvenir de estos enfermos, condenados cas e pre = 
1 1 siem n 
, sal la 1 
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ANATOMÍA PATOLOGICA 


La anatomía patológica de la encefalitis epidémica nace, 
puede decirse, con las investigaciones de Gayet, en 1875, y de 
Wernicke, en 1885. Efectivamente, estos autores señalaron a 
la necropsia algunas lesiones fundamentales de la enfermedad: 
lesiones inflamatorias al rededor del 111 ventrículo, del acue- 
ducto de Sylvio y del pedúnculo cerebral. Pero, es necesario 
llegar a la epidemia vienesa de 1916, para tener las primeras 
nociones histopatológicas de esta dolencia. Estudio realizado 
por Von Economo, y continuado por Pierre Marie y Tretiakoff, 
Levaditi y Harvier, Beriel, D'Antona, Vegni, Bellavitis y otros 
muchos investigadores. 

Las lesiones macroscópicds observadas son las siguientes: 
hiperemia difusa de las meninges, con excepción de la dura- 
madre casi siempre indemne. Hiperemia intensa de la pía-ma- 
dre, y edema que, cuando es de cierta proporción, separa la 
aracnoides de la superficie cerebral por intermedio de un lí- 
quido seroso y opalescente. La masa cerebral está congestionada 
y reblandecida. “Se observa, a veces, sobre el fondo lívido de las 
circunvoluciones cerebrales, manchas de hemorragia miliar” 
(Lhermitte). Los ganglios de la base, la región peduncular, la 
protuberancia y el buibo presentan aspecto semejante al de las 
circunvoluciones cerebrales. 

a lesiones características de la encefalitis, observa Lher- 
mitte, sólo se revelan a la sección del tronco cerebral. Efectiva- 
mente, “al corte de los pedúnculos (mesocéfalo), la región de la 
calota, intermediaria entre el pié del pedúnculo cerebral y la 
región de los tubérculos cuadrigéminos, presenta un piquetea- 
do de placas rojas, de aspecto irregular, testimonio de la irrup- 
ción de la sangre fuera de los vasos. Este piqueteado hemorrá- 
gico continúa, de una parte, hacia los granglios centrales (capa 
óptica .y cuerpo estriado) y hacia la protuberancia y el bulbo 
raquídeo, de otra”. Von Economo ha llamado la atención sobre 
la decoloración de la sustancia gris de las regiones menciona- 
das; el locus niger se presenta, generalmente despigmentado 
(Lhermitte). 
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Los progresos realizados en los últimos años en la anatomia 
patológica de esta enfermedad, permiten distinguir las lesto- 
nes que corresponden a las formas aguda y crónica, respectiva- 
mente, de la encefalitis epidémica. 

En las formas agudas se distinguen, con Von Economo, las 
lesiones de las meninges y las del parénquina nervioso. En las 
meningeas sc notán, a la simple vista, dilataciones vascuiares, 
principalmente en la pía-madre correspondiente a la bóveda ce- 
rebral; las meninges de la base rara vez son atacadas. 

Microscópicamente, se observa ruptura de los vasos capi- 
lares e infiltración peri-venosa; infiltración constituída, en su 


mayor número, por elementos parvicelulares. Las meninges 
espinales casi siempre están indemnes. 


El parénquima nervioso presenta diversas lesiones, que ra- 
dican casi exclusivamente en la sustancia gris. E 


2stas son: LS 
infiltraciones erivasculares; 2” infiltraciones arenquiímatosas: 
q sy» 


3" focos de neuronofagia o neurocitofagia, según la expresión 
de Von Economo. 

1?—Las infiltraciones perivasculares, como lo ha demostrado 
por vez primera Marinesco, rodean principalmente las vénulas 


de la sustancia gris; pues, al decir de Von Economo, la infiltra- 
ción abandona los vasos cuando est 


blanca, aserción demasiado absol: 


La infiltración perivascular tie 
proceso no es uniforme, pues se 
pre al vaso en toda su extensión n 
veces, fragmentaria, o se limita 
cia, formando acuminaciones, 


Los elementos que constituyen la infiltración son variados: 
linfocitos, plasmacélulas, Poliblastos y raros polinucleares neu- 
trófilos. Von Economo ha llamado justamente la atención sobre 
la presencia asídua de hematíes dentro de los elementos de in- 

autor, estos hematí 


tiene lugar consecutivamente al au 

mento de la permeabilidad de los vasos; hecho tanto más ad- 

misible cuanto que no existe solución de continuidad ni infil- 
tración sanguínea del tejido n 

parenquimatosas, 

La infiltració 


ne lugar en la adventicia. Este 
advierte que no rodea siem- 
i jen todo su contorno: es, en 
a una parte de su circunferen- 


Parenquimatosas. Al lado de las infiltra 

énquima nervio- 
so focos de infiltración completamente e de toda 
conexión vascular. Est nstituídos por los mis- 
mos elementos que toman parte en la infiltración perivascular: 
linfocitos, poliblastos, Plasmacélulas y algunos polinucleares “el: 
ltimos elementos constituyen, en veces, nódulos 
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infecciosos, independientes de los focos de infiltración des- 
critos: verdaderos abcesos en miniatura. (Lherimitte). 

Los focos de infiltración se encuentran, principalmente, 
en los ganglios grises centrales, en la sustancia gris del meso- 
céfalo, etc.; en una palabra, en las regiones del sistema ner- 
vioso por las cuales tiene afinidad el virus encefalítico. 

La existencia de infiltraciones ¡parenquimatosas ha mo- 
tivado la investigación del origen de los elementos que las cons- 
tituyen. Para Lhermitte, el origen de estas células mo es uní- 
voco. Así, dice al respecto: “si algunas de ellas, como los po- 
linucleares, tienen su origen en el torrente circulatorio, vor dia- 
pedesis; los linfocitos, los plasmocitos, etc, parecen la mayor par- 
te nacidos a expensas del tejido conjuntivo inflamado”. Von 
Economo acepta el pasaje de ciertos elementos celulares de 
los vasos al tejido nervioso y, particularmente, de los vasos 
infiltrados: “a menudo, —dice-—-se ven filas de células irradiar 
de un vaso hacia el tejido vecino, y, entre éstas, polinucleares, 
que son necesariamente de origen vascular”. Este autor descri- 
be, 'además, entre las células de infiltración, elementos consti- 
tuídos por un núcleo oscuro. redondo, rico en cromatina, sin 
estructura visible, rodeado d+ escaso protoplasma; elementos 
que se encuentran situados entre mallas de glía; “estos ele- 
mentos pueden ser, dice Lconomo, pequeñas células de glía, 
que no se distinguen bien de los elementos linfoides”. 

Como puede apreciarse por las consideraciones expresadas 
anteriormente, se ignora el origen de muchos de los elementos 
de infiltración. Es probable que algunos de estos elementos in- 
diferenciados, mal defiinidos por su origen y su rorfología, co- 
rrespondan a los corpúsculos designados por Río Hortega con 
el nombre de microglía o mesoglía. La participación tan ac- 
tiva de esta microglía en los procesos anatomopatológicos del 
sistema nervioso, nos inclina a admitir como posible su inter- 
vención en la constitución de las infiltraciones parenquimato- 
sas y en la neuronofagia o ps:udo-neuronofagia en la enferme- 
medad que estudiamos. Es esta una nueva vía que se abre a 
la investigación histopatológica en la encefalitis epidémica. 

22—Focos de neuronofagia.—No siempre las lesiones de las 
células se reducen a alteraciones de la estructura protoplasmá- 
tica, susceptibles de reparación; muchas veces, estas lesion'zs 
conducen a la muerte celular y a la fagocitosis de los elemen- 
tos nobles del tejido nervioso. En una palabra, se observa el 
fenómeno designado por Marínesco con la denominación de 
neuronofagia. Esta expresión es incorrecta—observa Spielma- 
yer—“porque encierra un concepto inaceptable fisiológicamente”. 
En efecto, nsuronofagia significa, rigurosamente, la destrucción 
de un elemento ganglionar por un elemento fagocitario, y no 
se ha podido observar la destrucción de la célula ganglionar 
iMtacta por un elemento celular. Esta concepción €s, pues, teó- 
rica. La fagocitosis de la célula nerviosa sólo tiene lugar cuando 
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está enferma. Tal el concepto de neuronofagia, que nosotros he- 
mos querido precisar. 

La neuronofagia en la encefalitis no alcanza la intensidad 
y la extensión que en la poliomielitis epidémica, es decir que 
no ataca todos los elementos de determinada zona: “la neuro- 
nafagia, dice Von Economo, es un fenómeno esvorádico en la 
encefalitis”. Generalmente, se observa pequeños grupos neuro- 
nofágicos, discretamente distribuídos, ¿m regiones donde no 
se notan otras lesiones; este cuadro anatomo-patológico es tí- 
pico, y permite, según el citado autor, por sí solo, el diag- 
nóstico de encefalitis epidémica. 

El fenómeno neurofágico en la encefalitis epidémica se 
caracteriza por la multiplicación de los núcleos de las células 
satélites de la neuroglía y la existencia de numerosos poliblas- 
tos muchos de los cuales adquieren la forma de bastoncitos, 
testimonio de su extraordinaria actividad; al lado de estos ele- 
mentos Se encuentran linfocitos y raros polinucleares; pero, 
los factores principales del proceso neuronofágico son los po- 
liblastos de Maximow. Este proceso poliblástico es, según Von 
JEconomo, característico de la encefalitis epidémica. 

En algunos casos, Von Economo ha visto, en ciertas regio- 
nes del sistema nervioso, realizarse el proceso neuronofágico 
con la intervención exclusiva de las células satélites de la glía. 
Este fenómeno trae a nuestra memoria el recuerdo de procesos 
semejantes, observados en otras enfermedades con lesiones del 
sistema nervioso, en los cuales la microglía de Rí 
BS pega LOS PREPA en la neuronofagia. La intervención de 
a ea e cc DE sio, que motores sepamos, de. 
papel macrofagocitario que > asi a o dado ¡el 

gna a las células neuróglicas 
en ¡esta enfermedad (Von Economo), y la existencia de células 
en bastoncito, que se encuentran constantemente en el sistema 
nervioso destruído, nos inclinamos a pensar que 1 pt Li 
interviene activamente, A PAS 


pues en análogos proce é 3 57 

- forma en células de bastoncit po Sus 
cito, asi como en cuerpos gránulo- 

grasosos; cuerpos que, como veremos más ad n 


i elante, se han encon- 
trado en focos degenerativos en la encefalitis crónica pa 
E Sa de elementos Poliblásticos, ya de elementos mi- 
oEna ES el hecho es que estas formaciones intervienen tanto 
el proceso neuronofágico como en el de re ión de las 
lesiones estudiadas. O 
La topografía de i 
estas lesiones 
. ., e ' 
extrema difusión que tiene el virus ecelalta e SE 
; . 1tico. ectivamente 
este virus puede afectar el sistema nervioso y. al is- 
á tema endocrino simpático, e á aña EN 
bargo, como lo hemos ya 
todo una mesocefalitis j ¡ 
infecciosa ¡ ¡ 1 
e ee 1052, pues tiene especial predi- 
ección por la región mesocefálica, particularm de A zo- 
na peri-sylviana. Es allí, a 


: Por consiguiente, d s 
a ARICA ' as 
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Es indispensable añadir que, según Pierre Marie y Tretia- 
kofft y Lhermite, el locus niger constituye la zona donde se des- 
tacan con mayor intensidad y constancia las lesiones encefalí- 
ticas. 
Parece un hecho ya establecido por la mayoría de los in- 
vestigadores que el virus tiene afinidad electiva por las forma- 
ciones grises y negras del sistema de inervación miostático, así 
como por los núcleos protuberanciales y bulbares y la sustan- 
cia gris peri-cavitaria (ependimitis encefalítica). 

En cuanto respecta a los caracteres de las lesiones de las 
zonas mencionadas, éstas presentan las alteraciones ya descri- 
tas. Sólo mencionaremos las que atañen al locus niger, al tratar 
de las lesiones del parkinsonismo post-enicefalítico. 

La encefalitis epidémica no sólo ataca, como sabemos, el 
encéfalo: ataca, en veces, la médula espinal, constituyendo, en- 
tonces, las “formas bajas” descritas por Beriel. Las lesiones ra- 
dican, en estos casos, sobre todo, en los cuernos posteriores, las 
meninges y, en veces, en los ganglios raquídeos. Las infiltracio- 
nes encontradas ien dichos ganglios raquídizos son a tipo mo- 
nonuclear, infiltración análoga a la observad'a en el zona. (Lher- 
mitte). 

Las lesiones del sistema simpático y glándulas endocrinas 
son todavía poco conocidas. (Guido Sala). 

La anatomía patológica de la encefalitis epidémica crónica 
ha adquirido importancia y precisión debido a las investigacio- 
ne de Von Economo, Tretiakoff y Brenner, Gamna, D'Antona y 
Vegni, Bellavitis, etc. Como :en las formas agudas de la enfer- 
medad, es útil separar para su estudio las lesiones que radican 
en las meninges de las que afectan el parénquima nervioso. 

Las lesiones meníngeas son por lo general muy discretas. 
Von Economo ha señalado el engrosamiznto parcelario de las 
raeninges, especialmente de la pía-madre. D'Antona ha descrito 
un opacamiento de la aracnoides y un aumento apreciable d.el 
líquido subaracnoideo. 

Las lesiones parenquimatosas son extensas. Muy ligeras y 
discretas en la corteza, estas s3 van intensificando en los nú 
cieos centrales y en las formaciones subtalámicas, para dismi- 
nuír al aproximarse al bulbo y a la médula. Es decir, siguen la 
misma ley general que las l:siones agudas. 

Desde luego, las diversas manifestaciones clínicas de la en- 
cefalitis epidémica crónica responden a localizaciones especiales 
del virus; en una palabra, el criterio dominante aquí, como en 
toda la neurología, es el anatomoclínico. E 

Como en las formas agudas, estudiaremos, en primer lugar, 
las infiltraciones perivasculares. La infiltración de la adventicia 
de los vasos medianos y pequeños, preferentemente de la, ve- 
nas, es, según Gamna, casi exclusivamente linfocitaria; según 
Von Economo, “se notan, entre los elementos de infiltración, 
poquísimos linfocitos y muchas gruesas células vesiculares, con 
un núcleo oscuro, excéntrico, de estructura visible. El proto- 
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plasma de las células es granuloso; son células en vía de de- 
generación grasa”. Sobre la naturaleza y origen de estos ele- 
mentos no hay nada concluyente, ¿Se trata de poliblastos de 
Maximow en vía de degeneración gránulo-grasosa, o de ele- 
mentos de glía, que participan en los procesos de infiltración 
perivascular? D'Antona y Vegni, en casos de parkinsonismo 
post-encefalítico, han señalado, en la perivascularitis, poliblas- 
tos de Maximow, raros linfocitos y plasmacélulas, en menor 
número que en los casos agudos. En resúmen, la infiltración en 
los casos crónicos es menos polimorfa que en los casos agudos. 

Además se observa infiltrados en vía de organiza- 
ción, constituídos por poliblastos y algunos fibroblastos. Otras 
vec3s, los vasos están «circundados de manguitos fibrosos, 
verdaderos espesamientos sin elementos de infiltración. En cas1 
todos los casos se constatan al lado de infiltraciomes recientes 
otras en franca vía de organización. 

De la misma manera que en los casos agudos, se han des- 
crito focos de infiltración parenquimatosa. Bellavitis, en un 
caso de parkinsonismo post-encefalítico, ha encontrado en la cor- 
teza cerebral pequeños focos de infiltración, constituídos por 
células granulosas, plasmatocitos, y algunas células en baston- 
cito. En la constitución de estas formacion:s patológicas in- 
terviene la neuroglía. Efectivamente, hay proliferación de la 
glía con los caracteres de la gliosis aguda: aumento de los nú- 
clecs de las células neuróglicas, dispuestos ya en serie, ya for- 
mando pequeños grupos, dando la impresión de pequeños cen- 
tros flogísticos (Remo Vegni). 

Estos focos de infiltración, como veremos después, son par- 
ticularmente intensos a nivel del globus pallidus, del locus ni- 
ger, del locus coeruleus, del núcleo dentado, y de la calora pe- 
dúnculo-bulbo-protuberancial. Los focos de infiltración paren- 
quimatosa preceden, por decirlo así, al proceso neuronófagico. Es 
necesario advertir, igualmente, que una serie de procesos dege- 
merativos preceden a la fagocitosis, propiamente dicha, d 1 
células gangliomares, desd HA 


la cromatolisis h 
> z asta la < y 
destrucción de la célula nerviosa. e Somplete 


Un tejido de sustitución reemplaza al parénquima nervio- 
so destruído; “tejido formado casi exclusivamente de células de 
glía, de fibrillas y células conteniendo gránulos de erasas, dis- 
puestas 'a manera de un tejido esponjoso, tejido cuvas trabéculas 
están formadas de fibras neuróglicas y de células de glía enorme- 
ment. aumentadas de volúmen y cuyas dendritas radiculares for- 
man mallas, que contienen células conteniendo gránulos de gra- 
sa, sin ningún residuo de sustancia nerviosa” 7 Economo). Se 
Ps de un tejido esponjoso de neoformación. Es este tejido 
el que se encuentra en las diversas formaciones grises del en- 
céfalo sustituyendo el tejido nervioso. En el locus Lips E 
pea igualmente, a la sustancia negra de Sommering A 

n resumen, puede decirse que en la encefalitis crónica 
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dominan los fenómenos degenierativos más que los simplemente 
tfiogísticos. Al respecto, dice muy bien D'Antona: “Es menester 
1etenzr que el virus encefalítico, en la forma crónica, ejezce 
sobre el sistema nervioso una doble acción: una, en cierto modo, 
local que se traduce con la aparición de la infiltración vasal y 
de fenómenos de proliferación neuróglica; otra, general, tóxi- 
ca, que ataca los elementos nerviosos, con especial predilección 
por determinadas regiones”. 

De todas las manifestaciones crónicas de la encefalitis, la 
forma parkinsoniana es la más importante, por su frecuencia 
y pertinacia. Interesante desde el punto de vista clínico, la 
es, también, ¡por su valor nosológico. 

En páginas anteriores, hemos hecho el estudio clínico de 
este síndrome; ahora, expondremos, suscintamente, la anatomía 
patológica. 

Las lesiones encontradas a la necropsia, tanto macroscópi- 
cas, como microscópicas, son múltiples. Economo, Bellavitis, 
D'Antona y Vegni han encontrado lesiones muy discretas en la 
corteza cerebral: lesiones congestivas y cromatolíticas, ausencia 
de figuras de neuronofagia. 

Las alteraciones radican principalmente en el núcleo len- 
ticular, en el tálamo óptico, la región hipotalámica, el pedún- 
culo cerebral y los núcleos grises del puente y del cerebelo, 
especialmente del locus coeruleus y el cuerpo dertado. Pero, las 
localizaciones principales son: el tmúcleo lenticular y el lo- 
cus niger. 

Hagamos una rápida exposición de las lesiones encontradas 
en casos de parkinsonismo post-encefalítico. 

D'Antona y Vegni han encontrado, en sus investigaciones 
histológicas, pequeños focos de reblandecimiento en el putámen, 
constituídos de células epitelioides y células granulosas, al- 
ternando con otros focos más antiguos, en los cuales los pro- 
ductos de desintegración han sido ya reabsorbidos, quedando, 
únicamente, una cavidad limitada por una membrana neuróglica. 

Las células están disminuídas de número, contrariamente a 
lo observado por Foix que ha constatado la integridad numé- 
rica de éstas; pero, las grandes células palidales del estriatum, 
descritas por Ramsay Hunt, están disminuídas en proporción 
mayor. Se observa, igualmente, lesiones celulares que según 
Foix se reducen a simple cromatolisis; lesiones que D'Antona 
y Vegni especifican: cromatolisis, vacuolización del protoplasma, 
desaparición del aparato neuro-fibrilar, acúmulo c.e sustancias 
lipoides, etc., etc. Hay lesiones muy discretas intersticiales: 
multiplicación de las células satélites de la neuroglia, que se 
acumulan en el espacio pericelular. Además, existen pequeños 
focos neuronofágicos. 

Tanto en el putamen como en el núcleo caudal se observa 
proliferación de la neuroglia celular y fibrilar: las células de 
glía están ilenas de pigmento verde y die sustancias lipoides. 
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El globus pallidus, constituye el asiento principal de las le- 
siones en el parkinsonismo según la mayoría de los autores, aun- 
que como ya lo hemos manifestado, otros investigadores sitúan 
éstas en el locus niger (Pierre Marie y Tretiakoff, Fo1x, etc.). 

En el globus pallidus hay disminución notable de las célu- 
las, y las que existen presentan diversas lesiones, que hemos 
descrito ya en el putamen. Se nota una acumula-ión de pigmen- 
to verde y de cuerpos lipoides. D'Antona describe en el globus 
pallidus una formación de carácter regresivo: “manchas de te- 
jido que, al Nissl, resaltan sobre el fondo claro de la preparación 
por su intenso color azulado; de extensión variable, de contorno 
irregular, festoneado. La sustancia que la constituye tiene as- 
pecto granuloso en el centro y filamentosa en la periferie. En 
su seno se descubre núcleos neuróglicos bien conservados”. Es- 
ta formación sería para D'Antona característica del globus pa- 
llidus. Como se ve, esta descripción es análoga a la de Von Eco- 
nomo sobre el tejido de sustitución que reemplaza el tejido ner- 
viso destruido. Pero, este tejido de sustitución no es exclusi- 
vo del globus pallidus: se encuentra en las diversas formaciones 
grises del encéfalo. 

Al lado de lesiones celulares e intersticiales, se encuentra 
perivascularitis: infiltración de la adventicia vor elementos lin- 
foides y poliblastos; en raros casos, se encuentran plasmacélulas. 
Además, existen vénulas rodeadas de manguitos fibrosos. 

Vegni ha constatado la existencia de fibras en vías de de- 
generación, pertenecientes al sistema palidal (asa lenticular de 
Forel). A 

El cuerpo de Luys y el tálamo óptico presentan lesiones ce- 
lularlas, proliferación neuróglica, e infiltración perivascular 
discreta. Las lesiones que efectan el ¡pedúnculo cerebral 
son de gran importancia. Lo primero que llama la aten- 
ción es el locus niger. Esta formación se presenta con un as- 
pecto areolar, cavitario, esponjoso. El número de céluias está 
considerablemente disminuído. Las zonas externa 
locus están lesicnadas: hay atrofia con desintegración pigmen- 
carla. tal coma en la enfermedad de Parkinson (Foix). Esta des- 
pigmentación es el resultado de la acdión fagocitaria de las cé- 
lulas neuróglicas (D'Antona y Vegn;i), células que forman ver- 
daderos nidos diseminados, dando la impresión de focos focís- 
ticos. La On de este proceso degenerativo tiene luger; 
o ed que dejan después una cicatriz: este carácter 

j De la 1 nsular y parcelario, de las lesiones es caracte-ístico. 
e, “a Misma manera que en el núcleo lentisular y demás 


formacion y ' Íci 
aciones que hemos mencionado, los vasos del locus niger 
presentan infiltración perivascular, t 


] constituída por el=mentos 
mononucleares, principalmente si ul 
ituada «e “esió inige- 
da n la región perinige 
El núcleo dentado del cereb 
forma parte del 


e interna del 


Só elo, formación que según Kleist 
sistema ' tamiostático, presenta lesiones 
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semejantes a las del locus niger, así como el locus coeruleus si- 
tuado en la región del puente. En algunos casos se ha notado al. 
teraciones muy ligeras en la oliva bulbar. 

Las lesiones constatadas en el parkinsonismo post-encefalí- 
tico son similares, sino idénticas, a las observadas en la clásica 
enfermedad de Parkinson: las mismas alteradiones del núcleo 
lenticular, del locus niger, y demás formaciones vecinas; el 
mismo carácter parcelario e insular de las lesiones nigerianas, 
las mismas etapas de desintegración ipigmentaria, así como idén- 
tica proliferación neuróglica. La única diferencia anotada por 
Foix, que ha hecho el estudio comparativo de las lesiones en 
las dos enfermedades, sería el predominio en la encefalitis de 
fenómenos de infiltración perivascular intensa. 

El resultado de las investigaciones en el parkinsonismo post- 
encefalítico nos revela que ya se acepte, con Ramsay Hunt, 
cumo substractum anatómico del parkinsonismo +«l sistema pa- 
lidal del cuerpo estriado, o bien, con Marie y Tretiakoff, el 
locus niger, el hecho es que jestiz substractum se encuentra si- 
tuado en la región opto-estrío-subtalámica: se trata, en una pa- 
labra, de la lesión de un gran sistema: El sistema lentículo-sub- 


óptico. 
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ETIOLOGIA Y ESTUDIO EXPERIMENTAL 


La etiología de la encefalitis epidémica está em vía de es- 

tudio: hasta el presente, no hay nada defiinitivo 1especto al 

Ml agentis eficiente de la enfermedad. Las investigaciones experi- 
mentales, sin embargo, vienen demostrando que el virus de la 
encefalitis pertenece al grupo de los virus ectodermotropos de 
Levaditi y Harvier. 

El estudio bacteriológico y experimental de la encefalitis 
se inicia casi paralelamente al estudio clínico. Efectivamente, 
Von Viessner, en 1917, inaugura sus labores experimentales, sir- 
viéndose del material aportado de un caso diz encefalitis epl- 
démica de Von Economo. 

Von Viessner inocula bajo la dura madre de un mono, 0,2 CC. 
de una emulsión de los centros nerviosos procedente de un 
caso mortal de encefalitis; el animal murió al cabo de cuarenta 
y seis horas. El exámen histológico reveló las l:siones propias 
de esta enfermedad, y el sembrío permitió aislar un diplococo 
fácilmente cultivable: el estreptococo o diploesirepcoco pleo- 
morfo. Idénticas constataciones fueron hechas vor Marinesco, 
Bernhardt y Simons, Dimitz, Cohn, y Lauber, len Munich; Ma- 
gglora, Montovani y Trombolatto, en Italia, etc. etc., los cuales 
describen ya un diplococo con los cara 


ar cteres del qiploestrepto- 
coco de Von Viessner, ya un coco Gram negativo. Todas estas 


investigaciones bacteriológicas, después de ser sometidas a ri- 
gurcso control, no han merecido 


los favo ítica: 

trata, sin duda, de un gérmen de tarada E 

El estudio del virus encefalítico se inicia con una serie de 
investigaciones realizadas, al mismo tiempo, en diversos países 
Ottolenghi y sus colaboradores llegan a producir alteraciones pa- 
tológicas en cobayos con un virus filtrable obtenido del líquido 
cerebro-espinal y lavados nasales de enfermos En to1 ES 
Hirschfeld y Loewe, en Estados Unidos aislaron E e site fl- 
trable del cerebro de un mono inoculado con una emisión de 
los centros nerviosos de un sujeto e tas: el vi- 
rus, que fué conservado en glicerina, fué inoculado al conejo 
con resultado positivo pero sin conseguir pasajes en el mismo 
animal. Demostraron, igualmente, > IS 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


y aL 


ríngeas de enfermos atacados de encefalitis, filtradas a través de 
la bugía de Berkefeld, encierran un virus activo para el conejo. 
Estas investigaciones, como se ve, demuestran la trasmisión del 
virus encefalítico al conejo y al mono, y la existencia de este 
virus en las secreciones naso-faringeas de los enfermos de en- 
cefalitis. Las investigaciones de los autores americanos, fue- 
ron ratificadas por Mc Intosh y Turnbull en Inglaterra. 

Levaditi y Harvier, en Francia, inician sus experiencias el 
25 de diciembre de 1919, ¡pero los primeros hechos positivos datan 
del 10 de febrero de 1920, fecha en la cual logran conferir la > 
enfermedad al conejo sirviéndose de la emulsión de centros ner- 
viosos procedente de un enfermo de encefalitis. 

Una serie de comunicaciones 'a diversas sociedades cientí- 
ficas, señalan los progresos realizados en esta vía fecunda de la 
experimentación, hasta llegar :al estudio de conjunto, publicado 
en “Annales de l'Institute Pasteur” en diciembre de 1920. En 
este célebre trabajo, los autores llegan a conclusiones muy inte- 
resantes, tales son las principales: 1? el virus de la encefalitis es 
patógeno para el conejo y el cobayo, y poco o nada virulento 
para el mono. 2* Las lesiones que engendra en los animales 
sensibles, así como los síntomas de la enfermedad experimental, 
son, poco más o menos, los mismos que en el hombre. 3? El 
agente de la enfermedad es un virus filtrante, que se conserva en 
la glicerina, se destruye a 56%, es muerto por un contacto pro- 
longado con el ácido fénico al 1%, y guarda su virulencia du- 
rante cuarenta y ocho horas, por lo menos, después de la muer- 
te de los animales. 4? La enfermedad puede ser trasmitida al 
conejo por la vía crantana, la vía ocular, y mor la vía de los ner- 
vios periféricos. Es inofensivo inoculado por otras vías. 5? La 
mucosa nasa) intacta se opon;: a su penetración en el organismo: 
el virus no llega a franquearla sino cuando es previamente le- 
sionada e infleniada. Sigue, entonces, muy probablamente, la vía 
ascendente de los nervios olfativos, para alcanzar el cerebro. 
6: El gérmen existe en la masa cerebral y la médula espinal, 
estando ausente €n los humores y los órganos, eliminándose por 
las secrecicnes naso-faríngeas (Straus y sus colaboradores), muy 
probablemente a favor de esta mucosa y siguiendo la via des- 
cerdente de los nervios olfativos. 7? La propagación epidémica 
de la enfermedad se efectúa por la vía naso-faríngea. Los casos 
In strados, y muy probablemente los portadores de gérmenes 
aseguran esta propagación. 8? No hay curación expontánea de 
la enfermedad experimental, por consiguiente ny hay estado 
refractario consecutivo. La inmunidad puede ser creada artifi- 
cialmente con ayud:: de la vacunación por vacunas vivas ( muer- 
tas; ella no es absoluta, pero manifiesta, mercciendo ser estu- 
diada, 9:, El suero de los animales vacunados no está dotado 
de propiedades microbicidas ín vitro, ni de cualidades preser- 
vativas. 10. De la misma manera, el suero die convalecientes de 
encefalitis no es microbicida, la menos que la convalecencia no 
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sea de larga data. 11. La histología patológica y la 'experimen- 
tación demuestran la diferencia que hay entre el virus de la 
encefalitis y el de la poliomielitis. No hay inmunidad cruzada 
entre las dos afecciones. 12. Existen variedades atenuadas de vi- 
rus. Tales son las principales conclusiones del trabajo fundamen- 
tal de Levaditi y Harvier. 

Por esta misma época (1920-1921), Harvier, en un bello ar- 
tículo sobre “Los virus filtrantes neurotropos”, señalaba las pro- 
piedades del virus encefalítico y establecía los caracteres fun- 

a damentales que vinculan, por un lado, este virus con el de la 
rabia y el de la poliomielitis, y las diferencias, por otro lado, que 
permiten distinguirlo. Un carácter distintivo importante se deri- 
va de la manera como se comportan los diversos virus mencio- 
nados al ser inoculados en la cornea. El virus encefalítico en- 
gendra una queratitis específica acompañada de conjuntivitis y, 
luego, después de un corto tiempo, la encefalitis clásica; la po- 
liomielitis no produce queratitis ni confiere la enfermedad por 
esta vía; el virus rábico no produce tampoco queratitis, pero se 
trasmite, por vía corneana, a los centros nerviosos Este estu- 
dió precedió al de las ectodermosis neurotropas. 

Recientemente, Guido Volpino y Santi Rachiusa, estudian- 
do las vinculaciones entre la gripe y la encefalitis epidémica, 
han demostrado que “el virus gripal, al contrario del virus sa- 
livar de Levaditi, lavado e inoculado después en la cornea, no 
provoca queratitis; y, el mismo virus gripal, por esta vía, no lle. 
ga al cerebro. Además, no es filtrable”. Una prueba más, a favor 
de la independencia nosológica de la encefalitis, asunto del cual 
nos hemos ocupado en páginas anteriores. 

q Ea ps da me sobre el virus encefalítico es 
a PO Lorailó, Béviez y Nicoles boto lan propio 
ca y la existencia de un grupo de PER p> | cil 
e et - jtiepaliós qa a Íticos, los cuales, 
todermotropos Etectivamente en iq erica db 
: á y; en una serie de comunicaciones 
presentadas a la Sociedad de Biología de París los; menti de 
“autores dieron a conocer sus notables experienci qe las 
propiedades del virus encefalítico. Lévaian, Harvie sj vs 
lau, de una parte, estudiando la naturaleza de 1 _ y. ES" 
rus filtrantes que ofrecen relaciones estrecha os : iversos vi- 
cefalitis epidémica, es decir, ¡el vj as cun de la en- 
virus de lo » E virus salivar keratógeno y el 
s portadores sanos; y Lowenstein, D s 
Ortner y sus alumnos, Bl nstern, Doerr y Vochting 
ias de] “ OS, blanc y Caminopetros, por otra, sobre 
el “herpes” han llegado a u “e Sado 
de conjunto de la encefalitis epidémi e EBneBpción elolegióa 

Se acepta hoy cuatro ela e lea 
La ] 1 1 

etiigo excefalíticos 11, 8l cremas ill que constituyen el 

dente de la saliva mixta de ciertos su; ep keratógeno, pa 

a las células epiteliales de la boc Jetos sanos, virus adherido 

z Srl a (afinidad epiteliotro: der 
keratógeno exclusivo), que inoculad epiteltotropa, pode 
o ¡a la córnea del conejo 
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engendra una kerato-conjuntivitis semejante a la engendrada 
por el virus encefalítico, virus que mo produce nunca encefa- 
litis. 2%, el ultravirus salivar de los portadores sanos,. que es tras- 
miisible de córnea a córnea y engendra encefalitis mortal. 3”, el 
ultravirus del “herpes” (herpes de la córnea, herpes labialis, 
genital, etc.), cuya. relación con el de la encefalitis fué entre- 
vista por primera vez por Blanc, da afinidad epiteliotropa 
obligatoria y neurotropa facultativa. 4*, el virus de la encefalitis 
epidémica, propizmente dicho, o ultravirus keratógeno y ence- 
falitógeno de origen cerebral. La añnidad por la piel del virus en- 
" cefalítico ha sido demostrada experimentalmente por Levaditi, 
Harvier y Nicolau, experiencias que fueron objeto de una co- 
municación especial a la Scciedad de Biología de París. La le- 
sión cutánea estaba caracterizada por una dermitig pápulo-es- 
camosa; la inoculación a la piel fué seguida de encefalitis, 
Según los mencionados autores, todos log virus que hemos 
señalado son de la misma naturaleza, diferenciándose entre sí 
según el grado de afiinidad y virulencia. Aserción confirmada 
por pruebas positivas de inmunidad cruzada entre estos dife- 
rentes virus. p 
- Si se acepta la unidad biológica de estos virus, ¡como pare- 
Ce demostrarlo las pruebas de inmunidad cruzada, hay que ad- 
mitir con Levaditi y sus colaboradores que “antes de las epi- 
mias de encefalitis, el virviz de la enfermedad existía en la saliva 
y en «ciertas manifestaciones banales, tales corrijo el hérpes, O 
las anginas herpéticas, bajo su forma atenuada, despojado de 


afinidad neurotropa”. 

Estas interesantes investigaciones han. abierto amplia y fe- 
cunda vía al estudio de un grupo de dolencias que tienen afini- 
dad electiva por los tejidos derivados del ectodermo, enferme- 
dades que Levaditi llama Ectodermosis neurotropas. 


Se puede establecer como 1ey general “que la afinidad neu- 
rotropa se delzarrolla con detrimento de la afinidad Da 
pa”. (Experiencias de Marie sobre la vacuna). De las enferme- 
dades de este grupo, la encefalitis epidémica es la que ES 
por el encéfalo mayor afinidad, sin embargo or perdido 
su afinidad por la piel, como hemos expresado ya. A 
otro grupo de enfermedades de afinidad casi E r de 
¿piel puede adquirir, a traves de sucesivos pasajes, alii p 


el encéfalo. Así, Urecchia y otros experimentadores han des- 
is fávica o tricofítica. 


crito, últi te, la encefaliti Ñ 

Dn cone, en nuevo trabajo de conjunto soii la 5 
cefalitis letárgica, como él continda rra (a ri Ace 
de 1923), se pregunta si el “ultravirus encefa uma ; E ! 0 
motropo exclusivo, ya facultativamente neurotropo, lg e » 
obligatoriamente neurotropo, no es tampbién simo a A 
sis epidémica”, contingente del virus del hérpes, oa e e 
encefalitis; si el virus patógeno proplamente ci a encáta lo 
tis escapa a nuestra investigación. Como dice Von Economo, el es- 
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tudio de los gérmenes invisibles e incultivables nos conduce “a 
la frontera de nuestros conocimientos bacteriológicos”. Tal el es- 


tado actual de nuestros conocimientos sobre la etiología de la 
encefalitis epidémica. 


EVOLUCION Y PRONOSTICO 


Muy breves consideraciones haremos respecto al curso de 
la encefalitis epidémica, a su evolución, pues al tratar de la for- 
mas clínicas de la enfermedad hemos adelantado algunos datos 
de interés sobre este aspecto del problema. 

. Nada más difícil que ¡¿brázar en conjunto la evolución 
de los diversos síntomas, pues, como observa Aichard, “no hay 
ningún paralelismo en el desarrollo de los diferentes órdenes 
de fenómenos”. En muchos casos, log síntomas pueden entrar 
en aparente franca regresión, al punto de considerar al enfer- 
mo en convalecencia, y este estado persistir algunos días y 
meses; pero, ya insidiosamente, ya bruscamente, reaparecen los 
síntanias que se consideraban extinguidos, o bien aparecen en 
la escena mórbida nuevas manifestaciones de la enfermedad. 
Teniendo en consideración la marcha insidiosa, ondulante, ca- 
pricdhosa, en una palabra, de la encefalitis epidémica, Achard 
considera, desde el punto de vista evolutivo, los siguientes ca- 
sos: 1, casos ligeros, de corta duración; 2”, casos más serios y pro. 
longados; 3, casos prolongados a marcha ondulante; 4”, caso3 mor- 
tales. De todos modos, la enfermedad se desarrolla én una eta- 
pa o en etapas sucesivas. Sólo cuando la dolencia evoluciona 
en una sola etapa, puede: admitirse la clásica división en mar- 
cha sobreaguda, aguda y subaguda, a la cual nos hemos refe- 
rido en páginas anteriores. 

_ Las formas crónicas son de evolución indeterminada, casi 
siempre de marcha progresiva, fatal; aunque en algunas ocasio- 
nes regresivas, se trata en realidad de simples remitencias, pués 
no tarda la dolencia en adquirir caracteres graves y pertinaces. 

El pronóstico de la encefalitis es muy reservado, tanto des- 


de el punto de vista quoad vitam cuanto del quoad sanationem. 
Antes de la pandemia del año 1920, el pronóstico se hacía en 
razón de curación o muerte, pero, a partir de esa fecha, hubo 
. E y , 
de o E vista del conocimiento de trastornos tardíos, 
principalmente de órden motor: rigidez j óni í 
NE . motriz crón sin- 
dromes amiostáticos). 0 
_Dado el aspecto peculiar de cada epidemia encefalítica, 
carácter sobre el cual hemos insis 
trabajo, el pronóstico varía en 
a la a parisiense de 1918, que se caracterizó por el 
sindrome óculo-letárgico, fué más beni ioclóni 
o igna nica 
del año 1920, 8 que la miocló 
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_ El pronóstico, en función de mortalidad, varía entre Í' 
mites muy amplios: 25 y 35 “' según las observaciones de Eco- 
nomo, en Viena; de Netter, en Francia; del informe del Bri- 
tisch local government board; de las estadísticas de Sabattini 
en Italia, de Tilney y Howe en Estados Unidos, y de Ricaldoni 
en el Uruguay. 

Desde el punto de vista de la curabilidad, el pronóstico es 
pcco halagador. Algunos autores, como NVaville y "Staehelin es- 
timan el número de curados entre 30 y 40 “¿; mientras otros, 
como Pette, sólo señalan el 6,4, de curaciones absolutas. Stern 
considera un promedio de curabilidad de 15 “í, considerando los 
casos con manifestaciones clínicas definidas, pues, comt dice 
el citado eutor, “es imposible hacer un diagnóstico de las for- 
mas abortivas de la enfermedad”. 

Dada la tendencia, tan acentuada, hacia el parkinsonismo 
que ha adquirido la encefalitis epidémica, a partir de 1922, el 
pronóstico de los casos considerados curados debe ser muy re- 
servado, pues existe la posibilidad de recaídas o recidivas, acom- 
pañadas, en veces, de manifestaciones agudas. 

El pronóstico quoad sanationem es aun más reservado en 
el niño, el cual presenta, a menudo, trastornos psíquicos posten- 


cefalíticos rebeldes al tratamiento. 


DIAGNOSTICO 


“El diagnóstico de la encefalitis epidémica—dice Achard— 
puede ser muy fácil o muy difícil”. En efecto, si la enfermedad 
se presenta con sus caracteres clásicos mesocefálicos, o acom- 
pañada de trastornos diskinésicos, el diagnóstico es relativa- 
vamente sencillo; pero, si ésta adopta alguna de las numerosas 
modalidades propias de otras entidades neuro-siquiátricas, 
el diagnóstico se convierte, como dice Bassoe, en un problema 
árduo, que requiere la mayor suma de conocimientos médicos 
posible. Concurren en auxilio del diagnóstico la noción de epi- 
dimicidad: la repetición en serie de casos ánalogos, que no en- 
cuadran, por su polimorfismo, y evolución caprichosa, aberran- 
te, en la sistemática neurosiquiátrica. AN 

Carácter diagnóstico importante es, sin duda, como indi- 
ca Achard, “la movilidad, el carácter parcelario y disociado de 
los trastornos, cuya sucesión es irregular y acíclica”. Tal, por 
ejemplo, el síndrome piramidal, que, como ha observado Vidal, 
Se encuentra representado, en muchas casos, solamente ¿Boz el 
clónus del pié, el signo de Babinski, u otro de los fenómenos 
de la serie piramidal. h 

Los reflejos de postura, que ya conocemos, permiten, en 
algunas observaciones, conjeturar la existencia de la encefali- 
tis epidémica en causa; y, en veces, hacer el diagnóstico retros- 
pectivo de la dolencia. Otro fenómeno de valor diagnóstico €s 
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el llamado fenómeno mioclónico del cuello, que puede provo- 
carse en muchos casos. En efecto, Ricaldoni dice que en la ma- 
yor parte de casos de encefalitis epidémica existe cierta “suscep- 
tibilidad mioclónica”. 

El análisis del líquido céfalo raquídeo, cuyos caracteres en 
esta enfermedad hemos estudiado, constituye medio precioso de 
diggnóstico en la encefalitis. Bassoe considera dos síndromes 
reaccionales en este líquido; uno, constituído por linfocitos, au- 
mento de globulina, curva luética del oro coloidal, e hiper- 
glicorraquia; otro, caracterizado, por disociación célulo-globuli- 
nosa, curva luética del oro coloidal e hiperglicorraquia. Aunque 
estas nodalidades reaccionales son un tanto esquemáticas, sin 
embargo sirven de guía en el diagnóstico, sobre todo si nos ate- 
nemos más que a sus condiciones estáticas a su evolución, variable 
en el curso de la encefalitis epidémica, como lo hemos hecho 
notar en otra parte de este trabajo. 

La reacción de Wassermann no constituye elemento diag- 
nóstico-diferencial absoluto: se la observa en el 10% de los ca- 
sos de encefalitis, independientemente de=toda manifestación 
de-lúes. 

La estabilidad de la linfocitosis raquídea y la marcha lenta, 
progresiva, de los fenómenos clínicos, permiten distinguir la 
sífilis de la encefalitis en casos de mesocefalitis. 

En general, el diagnóstico debe hacerse por exclusión, te- 
niendo muy en cuenta aquellas enfermedades que por radicarse 
en el sistema nervioso pueden simular admirablemente la en- 
fermedad de Von Economo. Tales enfermedades son: la menin- 
gitis tuberculosa, el absceso w el tumor cerebrales, la poliomie- 
litis de tipo encefálico y la sífilis del sistema nervioso, y las en- 
cefalitis agudas no supurativas, que complican las enfermedades 
infecciosas. 

Sería largo puntualizar los elementos de dia 
rencial de las mencionadas ent 


tis epidémica: tal labor oblig 


gnóstico dife- 
idades perdes con la encefali- 
aríanos hacer ió 
por el dilatado campo de la patología, q ncclalitós sel 
démica es un verdadero proteo patológico. + 

Los esfuerzos de experimentadores 
en encontrar una reacción biológica específica que tal vez se 
encuentre en el querato-diagnóstico de Levaditi Harvier 

¿ Quest y Korbsch, recientemente, han puesto pa rueba el 
valor diagnóstico de las inyecciones subcutáneas d Lío ido cé 
falo-raquídeo procedentes de Co demo 


enfermos de en iti j 
ÓN: : cefalitis epi- 
démica. En algunos casos, los citados autores, han obtenido 


una reacción cutánea caracterizad A 
a por una pápul ja, i A 
e cer a roja, inyec 
tando 0,1 de centímetro cúbico, de líquido reciente el 
traído.Mollenhoff, últimamente, ha controlado las observacio- 


nes de Quest y Korbsch con S ; 
reacción, sea, y concluye declarando sin valor esta 


y Clínicos se empeñan 
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: TRATAMIENTO 


La historia del tratemiento de la encefalitis epidémica se 
confunde con la de las enfermedades infecciosas, en general, 
y con lag del sistema nervioso, en particular. La terapéutica 
específica constituye, hasta el momento actual, un problema 
irresoluble: existen, sin embargo, interesantes y valiosas ten- 
tativas, de las cuales nos ocuparemos en el curso de este ca- 
pítulo. Siguiendo el orden cronológico, en harmonía con nues- 
tros conocimientos bib'icgráficos, Netter, señala, desde la ini- 
ciación de la epidemia encefalítica en Francia, el siguiente mé- 
todo terapéutico, inspirado en consideraciones etiopatogénicas: 
en primer lugar, con el objeto de neutralizar el virus en los 
centros nerviosos, emplea un agente que, a falta de acción es- 
pecífica, está dotado de propiedades bactericidas y de afinidad 
neurotropa: este cuerpo químico es la urotropina, sustancia que, 
como lo ha demostrado Crowe, aparece en el líquido céfalo- 
raquídeo algunos minutos después de la ingestión, alcanzando 
su máxima concentración entre media y una hora. Netter re- 
comienda dósis fraccionadas de este medicamnto por vía oral: 
este procedimiento asegura “la presencia prolongada de la uro- 
tropina en la cavidad aracnoidea”. La dosis total en 24 horas 
es de dos gramos. 

En conformidad con las ideas sostenidas por el autor ci- 
tado, sobre la eliminación del virus encefalítico por las glán- 
dulas salivares, recomienda al lado de la urotropina, la infu- 
sión de hojas de jaborandi, cuyo objeto es activar la saliva, 
“favoreciendo la eliminación del virus adherido a las células 
ganglionares contenidas en las glándulas salivares”. Para con- 


trarrestar la acción depresiva de la pilocarpina sobre el corazón, 
ón contemporánea de adre- 


recomienda Netter la administració 
nalina. que, además, combatiría la astenia, frecuente en los en- 
cefalíticos, astenia consecutiva a la fijación del virus en las 


glándulas suprarrenales. 
Por último, para estimular los medios generales de defen- 
iza las inyecciones de trementina, con- 


sa del organismo, preconi 
forme al método utilizado en las infecciones graves. La forma- 
o favorable, coincide con 


ción del absceso de fijación, en cas 
elocuentes manifestaciones antixénicas, como, por ejemplo, la 
presencia de mielocitos en la sangre, constatada por Mozer; tes- 


timonio, por lo menos, de la reacción de la médula Ósea. 
El empleo del absceso de fijación, primitivamente reserva- 
ivo a todas las formas 


do a los casos graves, se ha hecho extensi 
clínicas de la dolencia: la inyección debe ser practicada pre- 


cozmente, pues la curación es tanto más rápida y segura cuan- 
to más temprano se instituye este tratamiento. Se emplea 112.2 
C. Cc. en el adulto y 114 a 1/2 C. C. en el niño; la inyección pue- 
te repetirse hasta tres veces, com un intervalo de tiémpo de 


48 horas, 
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En el Uruguay, Abente Haedo ha recomendado el sulfato 
de cobre amoniacal al 4 ¿, a la dósis de 0.04 a 0.08 diariamente 
por vía endovenosa. Haedo considera este tratamiento de eléc- 
ción en la encefalitis epidémica. 

Carnot y Blamoutier: recomiendan el salicilato de soda, 
por vía endoveriosa; tratamiento que los autores estiman como 
el más eficaz, principalmente en la fase aguda de la encefaj'itis 
epidémica. Al principio hacían uso de soluciones concentradas al 
25 %, hasta ¡alcanzar la dósis diaria de 4 a 6 gramos por día; 
posteriormente recomendaron la solución al 4% en agua desti- 

* lada por ser minos 'esclerosa que la anterior; en fin, últimiamen- 
te, los mismos autores, han reglado, por decirlo así, la técnica 
de las inyecciones intravenosas de salicilato de soda en la en- 
cefalitis. Aprovechando de las indicaciones de Benard, Marchal 
y Bureau sobre las ventajas del embpileo ¿de soluciones salicila- 
das en, suero glucosado, que permiten la introducción 'de altas 
dósis del medicamento en pequeño volumen sin ¡daño para las 
venas y sin ¡síntomas de intolerancia, Carnot y Blamoutier re- 
comiendan, actualmente, el uso de soluciones saliciladas 


so d s y glu- 
cosadas al 10% según las indicaciones de Benard y sus colabora- 


dores. En la fornmla aguda y grave de la encefalitis, se inyec- 
tará, por vía venosa, desde el principio de los accidentes, dó- 
sis verdaderamente maciva3, alcanzando 4 a 6 gramos y más, 
en dos to; tres inyecciones por día; para auxiliar la medicación 
venosa Se puede prescribir el mismo medicamento 
tión v por vía intramusular. Las inyecciones endo 
continuarán durante mucho tiempo, ten 
klión lenta del salicilato de soda, y Ñ 
mas después de aparentes curaciones. 
vedad mediana, se prescribirá, por. ví 
gramos, inyecciones que serán reforzadas por otras por vía in- 
tramuscular. Con este procedimiento, los autoras han seguido 
casos que después de dos años y medio no presentaban mani- 
o, ca e ao tan frecuente en esta enfermó- 
ejecución del tratamiento su contimidag a que, de inmediata 
sión de los síntamas, su repetición -i6 ie Aa 

, periódica, san, para los fi- 


Eo la curación, más útiles todavía que la e'evación de las 
Ósis”. | ] 


por inges- 
venosas se 
iendo en cuenta la ac- 
as recidivas de los sínto- 
En la encefalitis de gra- 
a venosa, dósis de 1a 4 


Si los rezultados del tratzmiento salicilad 
agudas de la encefalitis epidémica son gener 
torios, por el contrario en les secuelas ástos son mediocres 
En el tratamiento de las secuelas, Paulian ha utilizado el su 
licilato de soda, pero asociado a la E 


; autoseroterapia i Í- 
dea; medios que este autor consider A 


o en las formas 
generalmente satisfac- 


citaremos el mercurocro- 
mo 220, empleado por J. W. Visher, al 1%. y a la dosis de o,o1o 
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por inyección endovenosa. Los resultados han sido rápidamen- 
te satisfactorios y no Se presentan reacciones desfavorables. 

Mann ha obtenido buenos resultados con la acriflavina. 

Roch, en un trabajo reciente, propone, el uso de inyeccio- 
nes intraráquideas de caseína. Este autor parte del hecho que 
existe entre la sangre y el líquido céfalo-raquídeo una barrera 
fisiológica: la “barrera hemato-encefálica” de. Stern y Gautier, 
que impide el pasaje o penetración de anticuerpos y ciertos 
medicamentos a la cavidad aracnoidea, y por consiguiente a 
los centros nerviosos. Es sabido que la inflamación de las me- 
ninges disminuye la impermeabilidad fisiológica; pues bien 
Roch se propone “provocar intensionalmente una meningitis 
aséptica”, y, con tal objeto, se sirve de una solución de caseína 
al milésimo. Paralelamente a la reacción meníngea, producida 
por la inyección 'intraraquídea de caseína, Roch ha constatado 
notable aumento de la permeabilidad meníngea al nitrito de soda. 

Si en las formas parkinsonianes graves el tratamiento ha 
sido nulo, en las formas agudas lctárgicas la mejoría de los 
síntomas tuvo lugar desde la primera inyección. 

Roch cree que la acción benéfica de sueros y sustancias 
medicamentosas introducidas en el canal raquídeo. se debe al 
aumento de la ¡permeabilidad meníngiea que éstas producen, 
favoreciendo el pasaje a la cavidad aracnoidea de las sustancias 
protectrices del organismo contra la enfermedad. 

La terapéutica biológica de la encefalitis epidémica ha rea- 
lizado algunos progresos, pero n> ha logrado, todavía, la so- 
lución del problenta de la curación de tan temible enferme- 
dad. Mencionaremos los principales métodos puestos en práctica. 

En primer lugar, citaremos los procedimientos serológicos, 
inaugurados por Mouriquand, Bourges y Marcadier, en cuyas 
manos no han dado resultado satisfactorio. Brill ha empleado 
la autoseroterapia sin 'obtener curaciones; sin embargo, última- 
mente, Paulian la recomienda entusiastamente. La técnica que 
sigue es la siguiente: suero sanguíneo, recojido en condiciones 
de esterilidad absoluta, inactivado a 56” durante media hora; 
luego, es inyectado en el canal raquídeo, en cantidad de 10 a 
15 cc. previa extracción de líquido céfalo-raquíde> en cantidad 
igual a la del suero empleado. 

El suero de convalecientes ha sido, como en la poliomielitis, 
empleado: en el tratamiento de la encefalitis epidémica. Stern 
lo recomienda en cantidad de so a 80 c. c. y más. En 40% de 
sus observaciones no se presentaron secuelas y la mejoría fué 
rápida. Sin embargo, algunos autores condenan su empleo co- 
mo peligroso, pues en la dificultad actual de precisar la du- 
ración de la infección encefalítica, el suero de convalecientes 
sensibilizaría frente al virus, tal como algunos experimentado- 
res han podido confirmarlo en el conejo. 

Aprovechando de la reciente conquista terapéutica del choc, 
provocado por medio de sustancias orgánicas y metales coloi- 
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dales, algunos autores han propuesto la proteinoterapía (inyec- 
ciones de leche, de peptona, proteínas bacterianas, etc., etc.) 
con resultados contradictorios. : 

Tremolieres y Gardére, dicen haber 'conseguido magnífi- 
cos resultados, en casos de excepcional gravedad, produciendo 
un intenso choc vásculo-sanguíneo inyectando endovenosamen- 
te oro coloidal. Los citados autores concluyen diciendo: “el choc 
coloidal es, pues, susceptible de modificar en sentido favorable 
y de una manera casi inmediata una infección ya localizada en 
los centros nerviosos”; sin embargo, es menester tener en cuen- 
ta los riesgos que este método hace correr al enfermo: en tan- 
to que no sea posible graduar sus efectos, la coloidoclasoterapia 
continuará siendo un método curativo de excepción. 

Recientemente, A. Marie en un interesante trabajo sobre 
la malariaterapia en psiquiatría, hace mención de los ensayos 
de este método terapéutico, hoy en boga en patología ner- 
viosa, en el tratamiento de la encefalitis epidémica crónica; 
la aplicación de la malariaterapia se inspiraría, principalmente, 
en la observación de casos con manifestaciones crónicas y se- 
cuelas postencefalíticas tratados con buen éxito por la piro- 
terapia. Es verdad que no hay completo acuerdo sobre el modo 
de acción de la malariaterapia (¿hipertermia, hiperleucocitosis, 
antagonismo microbiano, o acción sobre el tejido nervioso y 
vasos?), pero el hecho evidente es que ejerce acción favorable 
en algunos casos; así lo han manifestado Aguglia y D'Abundo 
en el Congreso de Neurología italiano en 1923. Sin embargo, 
la :valariaterapia en la encefalitis epidémica no ha adquirido, 
todavía la importancia de un verdadero método terapéutico, tal 
como sucede, por ejemplo, en la parálisis general. 

Los métodos biológicos, como decíamos, no han resuelto 
el problema de la curación de la encefalitis, pero es indudable 


Pro; ta vía tan fecunda en otros sectores de 
la patología. 


Sicard recomendo, desde el 
falítica en Francia, su “ 
en suero fisiológico de p 
cular y estriada, filtrada 


principio de la epidemia ence- 
vacuna pedúnculo-estriada”: emulsión 
apilla nerviosa de las regiones pedun- 


al Chamberleng F. y calentada a 55; 
S de 1 a 2 oc. diariamente, por señies 
de 12 a 15. Este tratamiento estada ¡ ¡cies 


ndicado particularmente en 
as itis, a tipo insómnico o de 
rigidez. Respecto a los resultados obtenidos con esta vacuna no 
tenemos a la fecha datos concretos 

Levaditi, a quien se debe 


- importantes investigaciones ex- 
perimentales en la encefalitis epidémica, ha coñeshido la po- 


sibilidad de emplear /irus mes ; 
O p pi el virus de la encefalitis, convertido en 
JO” Merced a sucesivos pasajes en el conejo, a mane- 


ra del irus rábico, y aplicar 1 1 ntra 
V lo al Y orr bre en j y j ii 
A e inyecciones '1: 
raquídeas. Levaditi y Poincloux 1 


: ¿ 1an preparado “virus-vacu- 
na” partiendo del virus e prep el “virus 


ncefalítico del primero de los auto-. 
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res, en colaboración con Harvier, descubierto, como sabemos, 
en 1920. Este virus, como hemos dicho, mantenido por pasajes 
en el conejo, continúa siendo activo para este animal, pero es 
inofensivo para los monos superiores. Los mencionados expe- 
rimentadores han visto, después de una o dos inyecciones de 
“virus-vacuna” intraraquídea, desaparecer los fenómenos prin- 
cipales y mejorar el estado general. 

A pésar de las objeciones de Netter y Guillain sobre el 
empleo raquídeo de la vacuna (casos de edema, hemorragias 
del neuro-eje, etc.), Poincloux defiende calurosamente esta vía 


por varios motivos, entre los cuales los principales son: pri- 


mero, está demostrado que la inoculación de dósis elevadas de 


virus fijo encefalítico no produce encefalitis en el animal sen- 
sible (conejo, por ejemplo) si se utiliza vías distintas de la 
raquídea; segundo, en los animales inmunizados no se puede 
demostrar las propiedades neutralizantes de los humores fren- 
te al virus; mientras que el neuro-eje destruye el virus en- 
cefalítico in vitro e in vivo. Por consiguiente, Poincloux con- 
cluye en la existencia de una inmunidad local, tisular, del sis- 

" tenva nervioso. De allí, deriva el interés de utilizar la vía ner- 
viosa' en el tratamiento por la vacuna. * 

La multiplicidad de aspectos clínicos de la encefalitis y 
la variedad sintomática obligan a hacer una terapéutica de in- 
dicaciones, al lado de le terapéutica general de la enfermedad, 
que debe ocupar siempre el plano principal. Sería, desde lue- 
go, objeto de un trabajo muy extenso puntualizar dichas in- 
dicaciones; sin embargo, consideramos útil señalar las princi- 
pales, es decir aquellas que el médico se ve obligado a recu- 
rrir frecuentemente. 

Entre las diskinesias, las mioclonías son muy frecuentes 
en la encefalitis, al punto de constituir por sí solas entidades 
clínicas. El tratamiento de estos trastornos motores ha sido bien 
tratado por Pierre Marie y Bouttier. Partiendo de la idea di- 
rectriz que hay ciertas sustancias que actuando sobre la placa 
motriz terminal ejercen acción frenadora sobre el músculo, han 
recomendado el bromhidrato de cicutina al 1 oloo, siguiendo el 
consejo de Berthoud. 

La técnica es la siguiente: después de constatar la integri- 
dad funcional del riñón y del aparato circulatorio, se emplea 
el primer día, 1l2 milígramo; y, luego, auméntase las dósis pro- 
gresivamente hasta alcanzar 3 a 4 milígramos al día. Al tér- 
mino del quinto día se susvende el medicantento 3 o 4 días, 
para continuar en seguida en la forme arriba indicada. Los 
resultados han sido satisfactorios. 

Si se acepta con Marie y Bouttier que las mioclonías be- 
nefician del bromhidrato de cicutina, podemos afirmar que pue- 
den ensayarse en el tratamiento de estos trastornos todas aque- 
llas sustancias que ejercen acción ya Sobre las terminacio- 
nes nerviosas motoras propiamente dichas, ya sobre la región 
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mioneural o sustancia receptiva, como llama Langley a aque- 


llos puntos de transición entre la sustancia nerviosa y la mus- 
cular. 


Se ha utilizado en las mioclonías el sulfato de magnesia, 
en inyecciones subcutáneas, intramusculares e intravenosas. El 
mecanismo de acción de esta sustancia no es del todo cono- 
cido: según Fiihner, actuaría en parte por la vía periférica 


como el curare, pero, también, “por un mecanismo central co- 
mo los narcóticos”. 


Fundándose en el ¡origen central de las mioclonías, algunos 
emplean medicamentos de acción 'lentículotropa. El luminal, a 
dosis medianas, nos ha parecido eficaz en una de nuestras ob- 
servaciones. 

El tratamiento del parkinsonismo postencefalítico es muy 
importante desde el punto de vista práctico, dada su frecuen- 
cia entre las manifestaciones tardías y rebeldes de la enfer- 
medad. Poniendo aparte el tratamiento general de la afección 
(urotropina, salicilato de soda endovenoso, 
traraquídea, virus-vacuna, etc., 
ciones que llenar. 


autoseroterapia in- 
etc.), hay una serie de indica- 


El tratamiento sintomático del parkinsonismo postencefa- 
lítico se confunde con el de la parálisis agitante, de la cual 
el primero, como hemos ya manifestado, no constituye sino una 
modalidad más etiológica que anatomo-clínica. Así, Charcot co- 


nocía muy bien la acción “simplemente paliativa” del bromhi- 
drato de hiosciamina sobre los fenómeno 


s de orden motor, es- 
pecialmente el temblor. Este medic 


amento se emplea a la dó- 
gramos, progresivamente. A 
dósis más elevadas produce trastornos digestivos, vértigos y, 
sobre todo, sequedad muy penosa de las fauces. “Se ha ob- 
servado—dice Meige—que los medic 


Tbarg: dan . En nuestro concepto, la ex- 
plicación del vértigo puede e en las relaciones ama- 
tomo-fisiológices entre el aparato vestibular y los núcleo de 
Deiters y de Bechterew, los cuales forman parte, a su vez, del 
gran sistema estático d ; j 

La hioscina, alcaloide isómero de la hiosciamina y de la 
atropina, goza de las mismas propiedades que todos log alca- 
loides de las solanáceas. Se prescribe en gránulos, a la dósis 
de 1l4 de milígramo; ienza con un gránulo y Se aumenta 


A. Thomas recomienda el si 
el parkinsonismo post 


guiente método terapéutico en 
livació 


: tencefalítico: 1%, contra la rigidez, la sa- 
n y el insomnio, la escopola 


mina-morfina; la escopolami- 
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ha se administra en inyección subcutánea a la dosis inicial 

de Il4 de milígramro, que progresivamente se eleva a 1 milí- E 
gramo por día; en adultos vigorosos; se puede elevar la dosis 

a 2 milígramos. 2” Contra el estado ansioso recomienda el gar- 

denal a la dosis.de o.1o. 3”. Contra la astenia, el arsénico y la 
estricnina. : 

Se ha recomendado, también, en este síndrome el sulfato' 
neutro de duboisina, en inyecciones o gránulos a dósis muy pe- 
queñas, 115 de milígramo hasta 1 milígramo, progresivamente 
Y. por 24 horas. 4 

Bing recomienda en lugar de escopolamina y de duboi- 
sina, el veratruni viride: 3 o 4 gotas, tres o cuatro veces al 
día, en una solución mucilaginosa concentrada. 

La acción de los medicamentos enunciados es eficaz pero 
efímera, razón por la cual es necesario administrarlos por años; 
sin embargo, es prudente ordenarlos durante veinte días al mes 
y el resto hacer una cura arsenical, tal como recomienda: Bing. 
Con este sistema no se han observado intoxicaciones. 

Se ha recurrido a algunos procedimientos, que bien pueden 
calificarse de ingeniosos, a fin de prolongar la acción de ciertos 
alcaloides. Paulian y Brauner han conseguido prolongar la ac- 
ción de la hioscina combinando su empleo con el sulfato de 
magnesia. Los mencionados autores consideran a estos dos cuer- 
pos como lentículotropos, de donde derivaría su acción tera- 
péutica en las afecciones que tienen como «substractum ana- 
tómico el múcleo lenticular. El método en referencia consiste 
en inyecciones por vía raquídea de 1 a 2 cc. de una solución 
de sulfato de magnesia al 25%, y, trascurridos algunos minu- 
tos, la hioscina por vía subcutánea; con esto se consigue: 1* 
acortar el tiempo trascurrido entre la inyección de hioscina y 
el efecto consiguiente; y, 2” prolongar dicho efecto. 

Algunos síntomas tenaces, rebeldes al tratamiento, como el 
insomnio postencefalítico merecen mención. Lust, después de 
hacer una revisión de los medicamentos puestos en juego con- 
tra la agripnia de los encefalíticos, propone los medios pire- 
tógenos. Lust observó que las inyecciones de leche determi- 
naban un sueño profundo solo cuando producían alta eleva- 
ción térmica. La prueba contraria pudo verificarse: si en el 
curso del sueño provocado se administraba una sustancia hi- 
potérmica, el sueño cesaba al mismo tiempo que descendía la 
temperatura. Lust, en vista de este hecho tan singular, se in- 
clina a creer que “el centro hipotético del sueño está inmedia- és 
to al ¡centro térmico de la región subtalámica”. 
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II 


LA ENCEFALITIS EPIDEMICA EN EL PERU 


Diversas circunstancias, que no creemos oportuno puntua- 
lizar, nos impide hacer el estudio exhaustivo de la encefalitis 
epidémica en el Perú. Nunca nos han parecido mas verdaderas 
que esta vez las palabras del profesor Ricaldoni, de Montevideo, 
que, desde luego, las hacemos nuestras: “la búsqueda biblio- 
gráfica se convierte en tarea ingratísima y desesperante”. 

El presente trabajo no pretende, pues, ser la expresión ge- 
nuina de la realidad encefalítica: se ccontentará, tan sólo, con 
trazar las líneas generales del proceso, a través de las sucesi- 
vas epidemias que ha sufrido el país, muy especialmente la 
ciudad de Lima. Las fuentes de información nacional las hemos 
hallado en el medio nosocomial, en las publicaciones médicas y 
en nuestra clientela particular. 

Casi al año de la aparición de la encefalitis epidémica en 
la América del Sur, en agosto de 1919, el Dr. Carlos Monge 
comunicaba a la Academia de Medicina de Lima el primer ca- 
so de dicha pandemia en el país. Tan interesante observaciór: 
presentaba los caracteres propios: de la encefalitis epidémica, 
entonces llamada letárgica: perturbaciones del sueño, oculares 
y del tono muscular; alteradas funciones mesocefálicas que cons- . 
tituyen, hasta el presente, la triada sindrómica de la referida 
enfermedad. La comunicación del Dr. Monge despertó «la cu- 
riosidad científica al punto que se pretendió demostrar la exis- 
tencia otrora de la encefaliits en Lima. Sin embargo de tal pre- 
sunción, no existe en la bibliografía médica nacional, que he- 
mos consultado, ninguna prueba fehaciente de tal acerto. 


El año 1920, el profesor Dr. Ernesto Odriozol licó 
“Anales de la Facultad de Medicina de zola publicó en 


A ; Lima” una interesante 
observación, titulada “Sobre un caso de encefalitis letárgica” 
El enfermo que ingresó al servicio de nuestro malogrado maes- 
tor, en el Hospital “Dos de Mayo”, en 5 de junio de 1919, pre- 
sentaba el cuadro clásico de la forma letargo-paralítica .a ma- 
nifestaciones encefaloplégicas, testimonio de la difusión del pro- 
ceso a través de “la superficie pe 


dúnculo bulbo-protuberancial”. 
Este caso terminó por muerte súbita. s 


Lo verdaderamente interesante en esta observación es, a 
nuestro juicio, la constatación, por vez primera en el país, 
e pa dpi de encefalitis epidémica con manifestaciones di- 

as de order, nervioso, expresión del cará j 
153 0) aracter extensivo y set- 
piginoso de la dolencia. y 


j Casi contemporáneamente a la observación del Dr. Odrio- 
zola, el profesor Julián Arce dió a conocer, desde las pági- 
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nas de “La Crónica Médica”, un caso de encefalitis de forma 
a predominio letargo-paralítico, con manifestaciones profusas 
de la enfermedad. Con tal motivo, el Dr. Arce hizo una ex- 
posición de los conocimientos que se tenían entonces sobre la 
enfermedad de Von Economo-Netter. 

En 1920, el Dr. M. González Olaechea, publicó, también, 
sus primeras observaciones en “Anales de la Facultad de Me- 
dicina de Lima”. Los tres (casos estudiados por el Dr. Olae- 
chea se referían «a las formas letargo-paralítica, miotónica y 
delirante respectivamente de la encefalitis. En esté trabajo el 
autor hizo algunas importantes disgresiones sobre el diagnóstico 


del síndrome letárgico. 
La mayor parte de 
«refieren a observaciones del 
reducen los casOs publicados, y todos ellos presentan invaria- 
blemente el síndrome letargo-paralítico, considerando entonces 
como clásico de la encefalitis, por este motivo calificada le- 


tárgica, y exclusivo de esta singular morbosis. 
Es ¡muy posible que el desconocimiento de la enfermedad 


y la multiplicidad de formas monosintomáticas y frustradas 
fueran causa de que la encefalitis se la reconociera rara avis. 
Parece demostrar esta aserción el hecho de la aparición inu- 
sitada de enfermedades nerviosas, tales como la Corea de Sy- 
denham y otras, al mismo tiempo que la encefalitis. Dado el 
carácter proteiforme de la encefalitis es de Suponer que ésta 
se manifestara bajo aspectos engañosos y aberrantes. 

En 1920, en primavera € invierno, la encefalitis que había 
persistido durante los meses de estío en forma esporádica, 
puede decirse, ofreció una verdadera recrudescencia épidémica. 
La enfermedad adoptó formas clínicas diversas, predominando, 
sin embargo, el tipo algo-micclónico como lo demuestra el in- 
teresante trabajo del profesor González Olaechea intitulado 
«“Encefalitis Epidémica” que vió la luz el año 1921. El número 
de casos recojidos por mosotros dicho año 1920, es de 14; en- 
tre estos merecen mención algunos casos de hipo epidémico, 
observados por los Drs. Olaechea y Hercelles, y algunos por 


nosotros. 
En junio de 1920 tuvimos oportunidad de observar un Ca- 


so muy interesante, cuya historia clínica pasamtos a referir. 


los casos publicados el año 1920 se 
año anterior. A cuatro se 


N N., de 3o años de edad, natural de Lima, de raza blanca, de 
antecedentes crapulosos, y sin datos patológicos de imiportancia, in- 
gresó al Hospital “Dos de Mayo” en junio de 1920. 

Al interrogarlo, declaró que habiendo pasado la noche entregado 
al culto de Venus y a excesivas libaciones sintió, repentinamente, pro- 
fundo malestar. Abandonó el lenocinio, y notó, después, camino de 
su casa, que “veía doble los objetos”. Sorprendido y temeroso legó 
a su domicilio, se acostó, y Se quedó luego dormido profundamente, 
Después no recuerda lo ocurrido los días siguientes; pero, por refe- 
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rencias familiares, supimos que estuvo dormido cuatro días consecu- 
tivos. Este sueño, de «apariencia normal, fisiológico, sin delirio, tran- 
quilo, era ¡interrumpido brevemente cuando se le estimulaba con cier- 
ta energía. En veces, despertaba para realizar imperiosas necesidades 
vegetativas, para pronto, caer, nuevamente, en hipersomnia. Lentamen- 
te salió de este estado narcoléptico, y, al parecer, recobró la norma- 
lidad. Sin embargo, experimentaba astenia, y observaba que en las 
posiciones extremas de la mirada veía doble los objetos. Como con- 
tinuara en este estado varios días, resolvió ingresar al Hospital “Dos 
de Mayo”, solicitando, para el efecto, una cama en el servicio médico 
de pagantes de dicho establecimiento. Días después, como las circunstan- 
cias económicas no le permitieran continuar en el aludido servicio, 
solicitó su traslación ¡al servicio “Santa Ana”, 


donde tuvimos opor- 
tunidad de seguir el caso. 


Al exámen, llamaba la atención, ¡en primer lugar, 
la cara: fijeza (figée de los franceses), inmovilidad de 
lentitud de los mivimientos palpebrales y oculares, 
ción de la mirada” que imprime, como dice 
de “máscara vigilante”. 
los demás enfermos. 


el aspecto de 
las facciones; 
y Cierta “obstina- 
Ricaldoni, el aspecto 
Tan extraña expresión llamaba la atención de 


En resumen, todo revelaba en nuestro paciente, la existencia del 
síndrome bradiquinético: movimientos lentos, penosos; palabra, igual- 
mente, perezosa, fonasténica. Las funciones intelectuales como ador- 
miecidas, recordando la letargiz mental de Ely; 
sada, difícil, recordando la de los polineuríticos. 

¡El examen del aparato ocular reveló lentas reacciones a la luz 
y a la acomodación, no había diplopia ni extrabismo. 

La reacción del líquido céfalo 
de Wassermann, en la sangre, 


en fin, la marcha pau- 


e como uma for- 


Es indudable que ha habido ¡en est 
tros encefalíticos que presiden los mo 
rios, y de los núcleos de los nervios 

Fué imposible seguir 1 


a evolución del caso i 
A e pues el paciente aban- 
donó el hospital en pleno estado miotónico, Ñ 


e caso compromiso de los cen- 


Vimientos automáticos, involun- 
oculares. 


do j ía = 
al a epidemia del ano Ig21, de acuerdo con nuestra esta: 
ura nosocómial, dé benigna, El número de casos recojidos 
A er tds Pa E a ningún caso fatal. La enfermedad 
ormas clínicas: 'algica heminlésic hea 
j : ) he letár 
gica, etc. gica, miplégica, 
24 E ú> año, data una interesante observación, extraída del 
Ed S el servicio “Ernesto Odriozola” del hospital “Dos 
e e los Drs. Voto Bernales y Bambarén; observación 
que ños han sugerido algunos comentarios anatomoclínicos. 
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La historia clínica es la siguiente: 


, 5. P., de 25 años de edad, de raza india, empleado, ingresó al 

servicio “Ernesto Odriozola” el 31 de diciembre de 1921, ocupando la 

cama N* 35. . 
Antecedentes personales.—Sin importancia. * 


Enfermedad actual. —El mes de julio de 1921 comenzó a experi- 
mentar adormecimientos (parestesias) en los miembros correspondien- 
tes al lado izquierdo del cuerpo y, luego, en la mitad izquierda de 
la cara, acompañados de temblor localizado al mismo lado del cuerpo. 
Días después, “comenzó—dice el paciente—a encogerse la mano izquier- 
da y la pierna del misnío lado se puso como muerta”. Así las cosas, 
hasta el mes de octubre que ingresó al Hospital Militar de “San Bar- 
tolomé” obligado por «el cuadro toxirinfeccioso que presentaba: cefa- 
lalgia, quebrantamiento general, vómitos, etc., etc. Allí permaneció diez 
sin conseguir alivio; abandonando, luego, el hospital para tornar a 
su domicilio. Estuvo curándose cerca de un mes en su casa, logrando 
restablecerse un tanto, al punto que ingresó nl servicio de la policía. 
Pero, al término de pocos días, recidivó la cefalalgia que se prolon- 
gó Ihista el mes de diciembre, fecha len la cual internóse nuevamente 
en el hospital de San Bartolomé; allí permaneció algunos días. sin 
obtener beneficio alguno, razón que lo obligó nu pedir “alta”. Estuvo 
en su casa cerca de veinte días, y el 31 de diciembre ingresó al ser- 
vicio de los Drs. Voto Bernales y Bambarén en el Hospital “Dos 
de Mayo”. 

Al ser interrogado el enfermo, declaró que la última vez que es- 
notó que veía doble los objetos; ¡esta diplopia se 
intermitente. Además, manifestó 
de manera que dormía no- 


tuvo en su casa, 
presentó súbitamiente y con carácter 
que había tenido somnolencia acentuada, 
che y día. 

Examen del enfermo.—El aspecto general del enfermio revela su- 
frimiento; está asténico, exteriorizando su estado general por medio 
de frecuentes quejidos. La respiración es anhelante. La lengua es sa- 
a los bordes y roja en el centro, contrariamente a lo obser- 
vado en la lengua tífica. Al exámen del abdómen, se constata dolor 
en la región epigástrica; «el “hígado y el bazo normales. De lado del 
aparato respiratorio, se nota: dolor en el hemitórax derecho AOS 
toración de aspecto muco-purulento. De lado del aparato. circulatorio, 
se nota: pulso hipotenso, latiendo 60 veces por minuto. 

El estudio del sistema nervioso suministra los siguientes datos: 


Sensibilidad superficial conservada. Se queja de dolores que * radi- 
can en la cabeza, desde la frente hasta la región occipital. Se cons- 
tata esbazo de Kernig; no hay rigidez de la nuca. Los .FeÑel9 ab- 
dominales y cremasterianos normales. ¡Los reflejos tendinosos estan 


disminuídos. El examen del fondo de ojo no revela nada anormal. 
aquídeo es normal. ¡La reacción de Was- 


burrosa e 


El examen del líquido céfalo=r o 
sermann es negativa. No hay bacilo de Koch en el esputo. El aná- 
lisis de orina es normal. » 
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El paciente fué sometido, durante su estadía en el servicio, al 
tratamiento urotropínico. 

La ¡evolución del "caso fué favorable. .Los trastornos sensitivos, 
así como el cuadro toxi-infeccioso desaparecieron. Sólo persistió la 
bronquitis crónica. í . 

El enfermo abandonó el hospital el 3 de febrero del año 1922. 


El síndrome que prelientó el ¡mencionado enfermo, revela, 
evidentemente, el compromiso del pedúnculo cerebral en sus 
porciones anterior y posterior. Efectivamente, analizando la his- 
toria clínica se iconstata la existencia de trastornos de la sen- 
sibilidad en la mitad izquierda del cuerpo y de la cara, aso- 
ciados a hemiplegia ligera del mismo lado izquierdo. Este 
síndrome sensitivo-motor se completa, posteriormente, por la 
participación del óculo motor común en el proceso anatomo- 
patológico. Es evidente que dada la sintomatología, arriba apun- 
tada, y la afinidad del virus encefalítico. por el pedúnculo ce- 
rebral, las lesiones, en el presente caso, han radicado en el 
pié y calota pedunculares. En efecto, los trastornos sensitivos 
se explican por el compromiso de la cinta mediana de Reil; 
el hemitemblor, por la alteración del pedúnculo cerebeloso su- 
perior; la hemiplegia, por la lesión, en este caso superficial, 
de la porción central del pedúnculo, correspondiente al haz 
piramidal. Se trata, en resúmen, de un síndrome complejo: de 
una parte, de un síndrome de Benedickt, incompleto, por au- 
sencia de hemiocorea-atetosis, consecutiva a lesiones del mú- 
¡leg rojo, en ¡este caso indemne; y, de otra, de un síndrome 
de Weber. 


Dada la evolución favorable del referido caso, es muy po- 
sible que las lesiones hayan sido de maturaleza inflamatoria y 
por consiguiente, banales; aunque, no es raro que casos de apa- 
rente evolución benigna presenten recidivas o pasen a la cro- 
nicidad, después de un período, más o menos largo, de enga- 
ñosa duración. y 

Consideramos observación muy im 


Se trata, en nuestro concepto, del primer caso de parkinsonisimo 
postencefalítico entre nosotros. Los casos de parkinsonismo que 
conocemos son frustrados o incompletos 


portante la siguiente, pues 


He aquí nuestra observación : 


A. S., de 41 años de edad, ¡jex1 
> a ) Italiano, de profesión S 
cede de Lima, y vive en la calle de Ciud Ph 


En agosto de 1921 co “rió 
ncurrió al “ : OA ' 
“Dos de Mayo”, donde tuvi al “Consultorio Médico” del Hospital 
Nos refi " ia la oportunidad de observar el caso. 
os rehere que su infancia ha sido completamente habiendo 
padecido de enfermedad al ; sana, no habien 
alguna. Hace veinte años tuvo un “chancro”, 


que fué tratado por un empíri ¡ ; ñ 

. 1 z e pirico. Ha sufrido de paludismo en varias 
épocas, siendo la última en 1918. 
e 
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Su enfermedad actual data del año 1920; nos refiere que tuvó 
“la enfermedad del sueño”, denominación dada por el público enton 
ces n la encefalitis epidémica; confundiendo, de esta manera, esta 
dolencia con la tripanosomiasis africana. 

e enfermedad se inició con fiebre, quebrantamiento general, y gran 
somnolencía, síntomas que lo obligaron a solicitar «servicios profa- 
sionales. La hipersomnia fué. tan intensa y prolongada que, según de- 
claración de la familia del .paciente, duró al rededor de trelnticinco 
días. En esta época lo atendieron varios facultativos. 

El enfermo mo westablecs nexo alguno entre los trastornos actua- 
les y los anteriores, y cree que su condición actual obedece a 
“debilidad del sistema nervioso”, consecutiva a preocupaciones morales, 

Al'interrogarlo, nos dice que el síntoma principal y más molesto 
es el inscmnio, agripnia rebelde a toda terapéutica. 

El semblante del paciente revela indiferencia y cierta fijeza de 
los rasgos fisonómicos, a tal punto, que durante la conversación no 
se observan csos múltiples y sutiles movimientos que animan el sem- 
blante del interlocutor. 

(La marcha es lenta, y se nota cierta paresia del miembro inferior 
izquierdo. El exámen del aparato de la visión ncs permite constatar 
la parálisis de la accmodación con conservación del reflejo pupilar 
a la luz (inversión del reflejo de ArgyllRobertson). 

El análisis del líquido céfalo-raquídeo dió :2l siguiente resultado: 
albuminosis: 0,365 por mil; y 3 linfocitos por mm3. La reacción de 
Wassermann fué negativa. La reacción de Wassermann en la sangre, 
fuertemente positiva el mes de enero de 1921, fué negativa en agosto 
mismo año. 

Como ¡el enfermo nos manifestara que el insomnio constituía el 
síntoma más rebelde de la dolencia, prescribimos el luminal asociado 
al lactato de calcio, medicación con la cual conseguimos excelente 
resultado. 

Ignorábamos el paradero y el destino que había seguido el men- 
cionado enfermo, cwando un día del mes de noviembre del año 1925 
nos sorprendió, en nuestro consultorio particular, la visita de un pa- 
ciente que presentaba la actitud y la marcha características del Par- 
kinson o Parálisis agitante. 

Interrogado, respondió por Alejo Silvestre, y, desde luego, lo re- 


conocimos. La persona que lo hcompañaba nos dijo, entonces, que 
después de haber concurrido durante algunos meses al hospital, sin 
. .>. .,. . . e . E 

conseguir curación definitiva, solicitó los servicios de varios fa: 


cultativos, pero que todo esfuerzo había resultado infructuoso, pues 
. , p 
da enfermedad avanzaba inexorablemente, 


Al examen, pudimos comprobar la existencia de un verdadero 
síndrome hradiquinético: debilidad, lentitud y poca frecuencia de los 
movimientos, temblor manifiesto, principalmente en los movimientos 
(movimiento intencional); palabra lenta (fonastenia); “acies inexpre- 
siva (figée, de los autores franceses). La bradiquinesia se hacía ma- 
nifiesta. cuando se ordenaba al enfermo la ejecución de un movimiento + 
determinado: esforzadamente se iniciaba este, pero, en miedio de su 
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excursión, se detenía, para adoptar una verdadera actitud catatónica. 
Este fenómeno recuerda la braditeleocinesia o “detención fotográfica” 
del movimiento (Hesnard y Verger). 

El estado písiquico del paciente denotaba cierta depresión global; 
pero conservaba, sin embargo, un juicio más o menos cabal de su 
estado de salud. Puede decirse que, en general, tenía una “viscosidall 
motriz y psíquica”, para emplear la expresión consagrada por Hesnard. 

La evolución del parkinsonismo postencefalítico ha sido, como sH- 
cede en la mayoría de los casos, muy lenta, prolongada; después de 
cerca de tres años de iniciación del aludido síndrome, el enfermo per- 
manece en estado pseudo-paralítico, con pérdida casi absoluta del au- 


tomatismo, sin que las diversas medicaciones hayan modificado perma- 
nentemente dicho estado. ] 


El caso clínico que acabamos de describir, someramente, 
se presta a una serie de interesantes conrtentarios más de or- 
den etiológico que anatomo-clínico. Efectivamente, en los an- 
tecedentes patológicos del enfermo se encuentra un “chancro” 
cuya naturaleza sifilítica parece confirmada por la reacción de 
Wassermann practicada en enero del año 1921. ¡Ahora bien, 
cabe preguntar si es la lués la causa del síndrome mesocefá- 
lico, con sus dos grandes manifestaciones letárgica y parkin- 
soniana. Aunque las investigationes de Lhemitte y otros ob- 
servadores han demostrado la existencia de síndromes estrio- 
palidales de naturaleza sifilítica, aboga en favor de la encefa- 
litis epidémica, en nuestro caso, el hecho de haber transcurri- 
do un largo período de latencia entre las manifestación 
letárgica y el síndrome parkinsoniano, hecho observado co- 
munmente en la Encefalitis epidémica, así como la iniciación 
del proceso encefalítico con el síndrome propio de las enfer- 
medades infejociosas : fiebre, malestar general, “etc. Es verdad 
que faltan, en este aso, investigaciones biológicas seriadas, de 
gran valor probatorio, pero, no es rara la coincidencia de la 
sífilis y la encefalitis epidémica. De todos modos no existen 


razones decisivas que mos obliguen a excluir este caso del 
grupo de la patocronia encefalítica. 


En cuanto al asiento de las lesiones que han determinado 
el parkinsonismo, éstas residen e 
superior o complejo 
cipales se encuentran 


n el sistema del automatismo 
(Hesnard y Verger), cuyos centros prin- 
en el mesocéfalo. 


Al año de 1920 se refieren las observaciones del Dr. Valdizán 
sobre “Psicosis postencefalíticas”. 


Consecutivament lanifes- 
A e a manifes 
taciones agudas de la enfermedad, el Dr. Valdizán ha constata- 
do trastornos psíquicos muy variados por su forma e intensi- 
dad. En la corwalecemcia de un síndrome letárgicio, ha ano- 
tado “apariencias externas de intro 


e A versión”; en otro caso, diag” 
nosticado erróneamente abceso cerebral, constató, en la decli- 


» nación de la dolencia, confusión mental: “la enferma estaba 
globalmente desorientada; el interrogatorio provocaba reaccio- 
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nes mímicas y fonéticas de angustia, provocadas por las di- 
ficultades de reconexión con la realidad”. En otro paciente, en 
la declinación de la letargia, observó “un cuadro mneurósico po- 
limorfo: instruído el paciente respeto a la frecuencia de las 
secuelas nerviosas de la enfermedad que ha sufrido, ha edifir- 
ficado sobre la base de este imperfecto conocimiento, la se- 
guridad de que su encefalitis deberá pasar en ¡revista todos 
sus Órganos y todas sus funciones”. Adendás, se advierte cierto 
“tono hipocondriaco”, ajeno, probablemente, al proceso ence- 
falítico; se entrevée, por último, “la presencia subconsciente de 
un conflicto sexual”.. 

h Por último, refiere el Dr. Valdizán el caso de una chiqui- 
lla de mueve años que, en el período de declinación de una 
encefalitis de tipo letárgico, presentó trastornos de origen men- 
tal de tipo confusional, de corta duración y con restitución 
completa del psiquismo. 

Ante los inunYerosos casos que ofrecen manifestaciones 
psicopáticas postencefalíticas, cabe preguntarse si estas son im- 
putables, enteramente, al virus encefalítico; o bien, como lo 
advierte Beriel, la encefalitis sensibilizando, por decirlo así, el 
sistema nervioso, fragilizado anteriormente por motivos diver- 
sos, favorece el desarrollo de perturbaciones mentales. Es na- 
tural suponer que las dos contingencias son posibles. El hé- 
¡ho es que en el curso de la encefalitis epidémica se ha cons- 
tatado síndromes psiquiátricos, de miás o menos complejidad 
y aspectos aberrantes. 


La epidemia del año 1922 se caracterizó por el polifor- 
mismo que adoptó la encefalitis epidémica: formas álgica, le- 
tárgica, confusional, meningítica, hemiplégica, hipertóni- 
ca, etc. etc. En medio de esta multiplicidad de aspectos clí- 
nicos, llamaron la ¡atención dos casos, observados por el Dr. Gion- 
zález Olaechea: uno de oftalmoplegia total externa, en un ni- 
ño de catorce años, de evolución favorable; y, otro de forma 
mioclónica con queratitis flctenular, que evolucicnó, igualmen- 
te, hacia la curación. 

Esta última observación es de gran importancia por las 
consiredaciones etiológicas que suscita. En efecto, la aparición de 
manifestaciones herpéticas en el curso de la encefalitis epidé- 
mica confirma las investigaciones experimentales respecto a la 
existencia de un grupo mórbido: las ectodermosis neurotropas 
o epiteliosis neurósicas, que obedecerían, probablemente, a un 
virus de la misma naturaleza, diferenciándose entre sí según 
el grado de afinidad y virulencia. 

El mistmo año 1922 fué descrito por el Dr. Gonzalez Olae- 
chea dl primer caso de confusión mental de origen encefar- 
lítico. 

De julio (a diciembre de 1922 se presentaron numerosos 
casos de encefalitis epidérmica, algunos de los cuales tuvimos 
dporumidad de observar en el Hospital “Dos Mayo”. 


. 
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En el archivo del servicio “Ernesto Odriozola” del Hospi- 
tal “Dos de Mayo”, puesto a nuestra disposición por nuestro 
amigo y colega el Dr. Carlos A. Bambarén, hemos encontrado 
la siguiente observación, que se presta admirabimente a al- 
gunas consideraciones de orden etiopatogénico. 

A. O., de 18 años de edad, peruano, agricuitor, procede de la 
hacienda “Inquisidor”. 

“Antecedentes hereditarios: sin importancia. 

Antecedentes patológicos: ha tenido viruela, sarampión, tifus y 
neumonía; gripe en diversas épocas, Dice haber tenido Enfermedad de 
Carrión (verruga). Niega enfermedades venéreas. 
moderado del alcohol. 

Enfermedad actual —tace ocho días comenzó a sentir cefalalgia 
intensa fronto-orbitaria, que se agudizaba en las tardes; cefalalgia 
acompañada de fotofob/a: Cuatro días después. apareció diplopia. Ha 
tenido insomnio. 


Ha hecho uso in- 


Examen clínico—La inspección general revela estado indiferente, 
facies deprimián. Se observa bléfarotic del ojo derecho (¿mioclonía?). 
La motilidad excéntrica del ojo está conservada. Las pupilas reaccio- 
nan bien a la luz y a la acomodación; son isocóricas. 

El exámen de los diversos ¡aparatos revela los siguientes síntomas 
positivos: Aparato respiratorio: dizminución del murmullo” vesicular en 
el vértice d:recho; hay broncofonía; tos y espectoración. Aparato cir- 
culatorio: pulso pequeño, hipotenso, ritmo regular, 54 pulsaciones. Se 
escucha un refuerzo del segundo ruido en el foco pulmonar. Die lado 
del sistema linfático, se constata la existencia de tina micropoliadeno- 
patía inguino-crural. El aparato digestivo ofrece los siguientes sín- 
tomas: lengua saburrosa, hiperestesia abdomimil, gorgoteo en la fosa 
ilíaca derecha y cuerda cólica; hay constipación intestinal. Mada de 
particular presenta «el apirato génito-urinario. El exámen del aparato 
de la locomoción demuestra la existencia de tibias 
pesticidad de los miembros inferiores, 
los movimientos activos, Se observa, 


rugosas, cierta es- 
particularmente ostensible en 


- pl en veces, movimientos expon- 
táneos de los pizs. El examen de la sensibilidad permite apreciar hi- 


peralgesia generalizada. Hay exageración de los reflejos patelares, cre- 
masterianos y abdominales. Los signos de Kerning y Bruzinski son 
positivos. El signo de Babinski es negativo. Reflejo óculo-cardíaco po- 
sitivo. Hay insomuio. Examen del fondo del ojo, normal, Numeración 
y fórmula hemo-leucocitaria normales. Reacción de Wassermann en la 
sangre negativa. El examen del líquido céfalo-raquídeo ofreció los si- 
guientes caracteres: aspecto límpido, cristal de roca; reacción alca- 
lína; serina, o.to por mil, No hay globulina; glucosa 0,285; linfoci- 
tos 304, por campo. No hay granulocitos. No se encuentran gérmenes. 
Reacción Wassermann en el líquido céfalo-raquídeo fuertemente positivo. 


El paciente falleció pocos días después de su ingreso. No se indica 
la causa inmediata de la muerte. 
El diagnóstico fué: encefalitis epidémica, forma meningítica 
El cuadro clínico oi 
nos sugiere algunas consideraci a 
portantes. S deraciones 
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Es de anotar en la historia clínica algunos signos eviden- 
tez de afección luética, y, sobre todo, la existencia de la reac- 
ción de Wassermann en el líquido céfalo-raquídeo, fuertemente 
positiva. Estos datos nos hacen sosperhar la intervención de 
la sífilis en el proceso ¡mórbido que estudiamos. 

¡Podría aducirse, desde el primer momento, com cierto cri- 

terio, qUe dada la extrema difusibilidad de la sífilis en la pa- 
tología humana, no es extraño que la encefalitis epidémica se 
desarrolle en un terreno luético, y podríase señalar observacio- 
nes extranjeras a favor de esta idea, tales como las de Jean- 
selme y de Achard, entre otras; pero, consideramos útil e ins- 
tructivo tratar de dilucidar la etiología del caso que comen- 
tamos. 
Se ha dicho que “un diagnóstico particularmente de'icado 
es aquel de la sífilis mesocefálica”; y, algunos autores de no- 
toriedad, como Achard, señalan como carácter propio de la evo- 
lución de los accidentes sifilíticos su aparición progresiva y 
gradual. Así dice el mencionado autor: “ellos progresan (los 
accidentes) y se extienden a la manera de una mancha de 
aceite”; y, a continuación, agrega: “en tanto que en la enmte- 
falitis se vé muchas veces atenuarse y aún desaparecer en al- 
gunas horas o en algunos días ciertos síntomas”. Se puede 
decir, citando las propias palabras de Aschard, “que la evolu- 
ción de los fenómenos mórbidos es el guía más seguro para 
el diagnóstico”. 

Se considera, por la mayoría de los autores, que la agru- 
pación caprichosa de los síntomas y el carácter “móvil, par- 
celario y discciado” de los trastornos constituye la caracte 
rística de la encefalitis epidémica. Efectivamente, no se pue- 
de negar que tan singular evolución imprime un sello “sui 
géneris” a la encefalitis epidémica, pero puede decirse desdé 
ahora, no constituye carácter exclusivo de la enfermedad de 
Economo-Neter. Al respecto, Guillzain, en reciente trabajo so- 
bre esta interesarte cuestión, refiere casos dé sífilis con tras- 
tornos metencefálicos y mesencefálicos simulando la encefali- 
tis epidémica, en dichos casos los síntomas aparecieron y desa” 
parecieron en breve lapso. 

En medio de esta dificultad diagnóstica cabe recurrir a 
las investigaciones biológicas, que en veses adquieren gran va- 
lor probatorio. La reacción de Wassermann tiene, incuestiona- 
blemente, elevada significación en el diagnóstico de la sífilis, 
sobre todo si es fuertemente positiva en el líquido céfalo-ra- 
quídeo. En la encefalitis la reacción de Wassermann suele pre- 
sentarse débilmente, pero carece de la intensidad y frécuén- 
cia que en la lúes. En todo caso, como medio de ratificación 
diagnóstica dehe recurrirse a la reacción del benjuí coloidal 
en el líquido céfalo-raquídeo: positiva en la sífilis, “es siempre 


negativa en la encefalitis epidémica” (Guillain.) 
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Otro medio diagnóstico, un tanto inseguro, es la disocia- 
ción albúlmino-citclógica en el líquido réfalo-raquídeo (Sicard), 
abservada| en la sífilis; reacción que “de opondría, ten cierto 
modo, a la disociación cito-albuminosa (Bernard) constatada, fre- 


cuentemente, en la encefalitis, En efecto, Guillain ha observado 
fuerte pleocitosis en la sífilis; 


; por consiguiente, esta reacción 
cito-química ino costituye argumento decisivo de diagnóstico. 
En armonía con la opinión de la mayoría de los autores, cree- 
mos útil insistir en la necesidad, en cascos dudosos, de un exa- 
men seriado del! líquido céfalo-raquídeo, pues como ya lo he- 
mos expresado en otra parte de este trabajo, la evolución cito- 
química del mencionado líquido tiene gran valor diagnóstico 
en la encefalitis epidémica. 

Consideramos imiportante citar, con motivo del diagnóstico 
del presente caso, lo que dice Piery respecto a la £granuléa 
meníngea: “Sobre las meninges el brote granúlico discreto se 
revela por una violenta cefalalgia, un estado meningítico, sin 
que halla meningitis. Se observa monoplegias, hemiplegias tran- 
sitorias, trastornos oculares pasajeros, exageración de logs re- 
flejos, etc. Todos estos trastornos son temporales, fugaces, mó- 
viles; hay alternativa de mejoría y de agravación; después, fi- 
nalimente, todo entra en orden y el brote se termina por resolu- 
ción. “Podo esto no dura sino algunos días y no conduce a la 
meningitis tuberculosa clásica”. ¿Esta descripción no corres- 
ponde a la evolución, observada frecuentemente en la éncéfa- 
litis epidémica? | : a 

¡Teniendo en consideración las cirsunst 
cadas, creemos que la naturaleza del caso 
menorizada hemos hecho, es mu 


ancias arriba indi- 
, Cuya historia por- 
y difícil de establecer sólidamen- 
te, pues carecemos de pruebas biológicas decisivas. No debe- 
mos olvidar la advertencia de Guillain: “las encuestas más mi- 
nucicsas y las investigeariones biológicas más completas se im- 
ponen siempre antes de concluír en la existencia de un caso 
de encefalitis”. Y, el profesor Ri 


ñ caldoni, de Montevideo, dice 
al respezto: “No se dispone tcdavía de 


5 ? un criterio biológico 
específico, que, suficientemente maduro, como para ser aplicado 
en la clínica, permita el diagnóstico exacto en los casos dudo- 
sos, dándoos, al fin, un medio fácil y seguro de establecer el 
verdadero balance de la Encefalitis”. 

Observación interesante, igualmente, es la siguiente, réco- 
gida en el archivo del servicio “Ernesto Odriozola” del Hos- 
pital “Dos de Mayo”. Héla aquí: 

> 

Demetrio Ramírez, de 48 años de edad, procedente de Lima, agri- 
cultor, ingresa al servicio el 11 de agosto de 1922, y ocupa la 
cama N* 30. 


Antecedentes hereditarios.—Sin importancia, 


Antecedentes personales.—Ha tenido siete hijos 1 término, de los 
cuales han muerto tres; los cuatro r 


, estantes viven y son sanos. Su 
mujer ha tenido tres abortos, 
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En la infancia h1 sufrido de viruela, sarampión y coqueluche. 
En la adolecencia ha padecido de ataques epileptiformes y de paludis- 
mo. En la edad adulta, ha tenido reumatismo articular agudo, varias 
veces; gripe en diversas épocas, neumonía y enteritís. Es alcohólico. 


Enfermedad actual.—Hace dos meses fué atacado, repentinamente, 


de quebrantamiento general, cefalalgia y fiebre moderada. Luego, tuvo 
diplopia y estrabismo convergente; insomnio y delirio. Permianeció en 
este estado medicinándose en su domicilio, y como no encontrara ali- 
vio ingresó al Hospital “Dos de Mayo”, al servicio, “San Pedro”, 
donde permaneció tres semanas; como no encontrara, tampoco, me- 
joría volvió a su domicilio. En esta época eel aspecto de la enferme- 


dad era el siguiente: tenía hipertonía generalizada, facies rígida, 1MeX- 


y . . . 4 3 Ñ > .. . az. 
presiva, el insomnio había disminuído; la constipación era perún 
» presentaba el siguien- 


Al ingresr al servicio «Ernesto Odriozola”, e z 
te cuadro clínico: inspección general: desarrollo proporciona O, A 
tud indiferente; estado de nutrición regullar; facies característica, 1 
presiva (figée). 

De lado de la cabeza Se consignan los e 
mesocefálico; percusión dolorosa; el aspecto A pd 
vela oclusión incompleta del párpado superior derecho da 3 
motilidad de los ojos está conservada, se observa sin PA li 
geras sacudidas nistagmiformies en 108 movimientos ación z 
vergencia; las pupilas reaccionan bien a 12 luz y a la ac : 


visión está disminuida. A q . a 
B to de la lengua es húmedo y saburroso; hay infección 
ISSDSS lar posterior derechc 


inge 8 tata que ¡el pi 
ía En da faringe se Cons : E sz A 
dd LE REL izquierdo; hay disartria. La audición está 
se mueve m 


disminuida. : a 

¡Nada de particular en los otros aparatos de la vida vegetativa. 

¡El examen del sistema, nervi0so demuestra diversos trastornos, 
es la siguiente: deambulación.:1 pequeños pasos, con am- 
sustentción. Signo de Fournier positivo. Retropulsión po- 
sitiva. Estación unipedal imposible. Reflectividad: signos de Gordon 
y Oppemhein positivos, más ncentuados del lado derecho. Babinski ne- 
gativo. Ligera clonia del pie. Reflejos cutáneos: los abdominales in- 
riores abolidos, 10s demás normales. 


siguientes datos: cráneo 


cuya relación 
plia base de 


No hay incontinencia de orina. 

La numeración globular y la fórmula hemo-leucocitaria no indican 
nada de particular. La reacción de Wassermann en la sangre se negativa. 

Se diagnostica encefalitis epidémica. 


El exámen de la historia clínica revela evidentemente, 
la existencia de un proceso de naturaleza infecciosa; proceso 
bien pronto seguido de manifestaciones nerviosas, reveladoras 
del compromiso del nervio óculo motor externo (estrabismo 
convergente por parálisis del recto externo de los ojos) y de 
la corteza cerebral (delirio). 


o 
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Al cabo de algunas semanas de enfermedad, desaparecieron 
algunos de estos signos y otro se atenuaror» para ser reempla- 
zados, a su vez, por nuevos síntomas, expresión, estos últimos del 
compromiso del tono muscular y del ataque de varios nervios 
craneanos. Veamos cuales son las probables lesiones que la ence- 
falitis epidémica ha producido en este caso. 

Además de los trastornos cortinales, 
referido ya, que denuncian alteraciones si 
es evidente que el virus encefalítico ha 
matorias, y por consiguiente reparables, de los nervios óculo- 
miotor-externo (parálisis de la convergencia), del facial supe- 
rior (?) (epífora), del gloso-faríngeo (parálisis del pilar pos- 
terior) -y del vzgo (disartria) en la zona buloo-protuberancial. 
Estas parálisis son, probablemente, nucleares, dado el carácter 
parcelario de esta encefaloplegia. Parálisis ascci 
vas QUe explícarse por la vecindad de los nú 
de los mencionados nervios; “carácter topcgráfico—muy común 
en la encefalitis epidémica—por islotes separados, que compren- 
den varios núcleos más o menos alejados” (Achard). En el caso 
ectual las lesiones localizadas en la protuberancia se extendie- 
ron hacia el bulbo y el pedúnculo cerebral. Efectivamente, se 
observa que casi al mismo tiempo aparecen en el enfermo tras- 
tornos del tono muscular y parálisis parcelarias de varios ner- 
vios de sede bulbar. 

Los trastornos del tono muscul 
ticipación en el proceso del locus 
peduncular; la hipertonía general y 
rieron en la segunda etapa de la 
«nente testimonios de la lesión nígri 


eim ha existencia da perturbaciones de la marcha, consecutivas 
a alteracicnes del equilibrio, que fácilmente se explican por 
la extensión del Proceso anatomopatológico del locus niger al 
vecino núcleo rojo, que ferma parte, como sabemos, del síste- 
ma estrio.palidal-cerebeloso. 

Por último, hay compremiso, aunque leve, 
midal; lesión que se traduce por la disociación 
tividad, propia de 1 


v as alteraciones 
midal (Vidal y Guillain). En resum 


encefalitis de forma pedúnculo 


a loz cuales nos hemos 
mplemente funcionales, 
causado lesiones infla- 


adas y sucesi- 
cleos y fibras 


ar Se explican por la par- 
niger, situado en la calota 
la facies “fgée”, que apa- 
enfermedad, son evidenté- 
ca; conjetura que se funda 


del haz pira- 
de la reflec- 
parcelarias de la vía pira- 
en, Se trata de un caso de 
-bulbo-protuberancial. 


El año 93 es encefalitis epidémica hizo de nuevo su 
aparición, ofreciendo múltiples aspecto íni 
: e s Clínicos; ale a- 
nifestaciones añ a 
Aunque la epidemia alcanz DE 
ocurre en las epidemias e 


ed invierno, como 
xtranjeras, se iobservaron «ej bar- 
S in embar 
g0, casos más o menos : ES 
A continuación damo 


aislados, en diversas épocas del año. 
hemos recojido en los d 


S a conocer algunas observaciones que 
incompletas por diversa 


1versos servicios hospitalarios, algunas 
s razones, 


O su acmé durante el 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


a 


En . - 
EOI Dos pr da ingresó al servicio “Ernesto Odriozola” del 
anat de de el enfermo José Díaz Chávez, de 35 años 
Antecedentes he mm A mi cd 

artos 1 ES itarios,—Sin importancia. 
nido Gebre Ena 9 o Aa personales. —Rehere el paciente ha 
A cayo ele a a edad de veinte años, que le duró dos meses. 
inguinal Anand norragia que duró apenas tres semanas, y adeniti5 
pués. + a, cuya duración fué de dos meses y medio. Dos me- 
ña ka uvo una erupción en la región pOsteraesiarña de la pier- 
Ha ñ y que ha dejado huellas. Es de hábito “alcohólico inveterado. 
padecido de los ojos en dos ocasiones. 

Enfermedad actual —Refiere el preiente que hace dos meses y 
medio comenzó a sentir “desfallecimientos” en los miembros inferio- 
pos durante la marcha, desfallecimientos que esstaban acompañados de 
hormiguecs”. En veces, sufría contracciones en ambas pantorrillas. 
Durante este tiempo libaba frecuentemente. j 

A partir de los últimos días de diciembre, 


hecho más difícil y penosa, imposibilitándolo par 
res. La marcha ha adquirido carácter vacilante y los pies caen sobre 


los talones. La rmiarcha con los ojos cerrados es incoordinada. Con 
un solo pié es muy difícil: es casi imposible apoyándose sobre el pié 
izquierdo. Son estos tristornos -de la marcha los que lo han obligado 
a ingresar al hospital. 

El exámen clínico, efectuado en el mencionado servicio, dió los 
sigientes datos: desarrollo proporcionado, actitud indiferente; estado 
de nutrición bueno; presenta algunas cicatrices en la piel. Cráneo me- 
socefálico. Ojos normales; motilidad ocular bien conservada; nada ds 
particular de lado de las puvilas. Aparatos respiratorio y circulatorio 
El sistema linfático ofrece infarto Íínguino-crural, Aparatos 
El aparato locomotor presenta 
tibias rugosas, en 


” 


ber te- 


la deambulación se ha 
a realizar sus labo- 


normales. 
digestivo y génito-urinario norma 
los siguientes signos: extremidades inferiores con 
forma de sable; se observan movimientos expontáneos de los dedos 
de los piés, especialmente en el derscho, de tipo coreo-atetósico. Las 
masas musculares de la región ántero-externa de la pierna derecha som 
atacadas de movimientos mioclónicos. Las diversas formas de la sen- 
sibilidad están disminuídas, más en el miembro inferior izquierdo que 
en el derecho, desde el tercio inferior del muslo hasta el tercio in- 
ferior de las piernas, muy especialmente en la zona 'interna € inferior 


del muslo. 

Exámenes de laboratorio.—La reacción de Wassermann, en la san- 
Bre y el líquido céfalo-raquídeo, negativa. El examen citotquímico dió 
€l siguiente resultado: aspecto límpido, cristal de roca, sin tensión; 

hay glucosa; Úrea, 


Pandy positivo; no 
tro linfocito, no hay gra- 


les. 


> vestigios de serina; 
36 por mil; cloruros, 8 gramos; uno que 0 
Mulocitos, 
ln. iplución del caso, según los datos del servicio, ri po 
ie Los trastornos de la sensibilidad se ateRnaron, e Pp le 
dm ts IDOL completo, poco tiempo después. Los trastorno! : 
Otilidad persistieron; en efecto, el trastorno motor más evidente 


o 
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es la marcha; marcha un tanto difícil por contractura de las masas mus- 
culares, principalmente notable de lado del miembro inferior derecho. 
Al dar la vuelta, el sujeto vacila. La marcha con los ojos cerrados 
es más difícil aún; el paciente experimenta incoordinación, y, en cier- 
to momento, se detiene; hay pérdida del equilibrio, evidentemente, 
y trata de evitar la caída ampliando la base de sustentación. Se advierte, 
en veces, movimientos del hombro izquierdo y mioclonías de la mano 
del mismo miembro. 

El enfermo se fatiga fácilmente en la marcha, y dice sentir contrac- 
ción de los músculos de la pantorrilla derecha; a esta contracción 
sucede la relajación de dichos músculos, y, en veces, la claudicación 
de ambos miembros inferiores con la caída consecutiva. 

El examen, practicado días después de su ingreso, suministró los 
siguientes datos: reflejo plantar manifiesto, reflejo cremasteriano pe- 
rezoso, reflejos abdominales disminuídos. No hay Babinski, ni Oppem- 
heim ni Gordon; no hay clonus de la rótula. Integridad de los es- 
fínteres. Dinamometría normal. 


El diagnóstico fué: encefalitis epidémica, forma extrapiramidal. 


La interpretación anatomo-clínica del presente caso es muy 
delicada, pues carecemos de una catamnesis detallada y pre- 
cisa, condición indispensable para la exacta apreciación de los 
fenómenos clínicos. Sin embargo, vamos a hacer algunas apre- 
ciaciones que consideramos justificadas. 

Hay en este caso un elemento etiológico imtportante: el al- 
coholismo, agente determinante, probablemente, de la polineu- 
ritis miixta que presenta el enfermo. Abonan este acerto la evo- 
lución de la enfermedad, la incoordinación d 
drome tabetiforme), consecuencia de los trast 
motores propios de la polineuritis, y un dato negativo de 
valor diagnóstico evidente; la ausencia de parálisis recto-vesical. 


Es posible, igualmente, que durante el curso de esta po- 
lineuritis de causa alcohólica el sujeto haya adquirido la infec- 
ción encefalítica; dolencia esta última que ha determinado los 


trastornos del movimiento automático. Trastornos del miovi- 
miento automático que en este caso $ 


1 1 | n. 50 se tradujeron por movi- 
miento de tipo coreo-atetósico y mioclónico, y, más tarde por 
espasmos musculares. ] 
En harmonía con los conocimientos actuales sobre las fun- 
ciones del cuerpo estriado es lógico suponer que los trastornos 
de los mencionados movimientos a 


' : automáticos son debidos a le- 
siones de este gran centro motriz subcortical, principalmente 


del neo-estriatum, que constituye, como sabemos, un centro in- 
hibidor y regulador de dichos movimientos. 


_ Es posible que, dada la falta de sinergia de las mioclonías, 
asi como su repartición caprichosa, las lesiones estriadas sean 
discretas en: su topografía y comprometan en su integridad 
funcional y anatómica determinados centros 6 conductores ex- 
trapiramidales, cuyo conocimiento detallado se ignora todavía, 


e la marcha (sín- 
ornos sensitivos y 
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En m : > ; 
Ga E mismo año 1923, tuvimos ocasión de estu- 
ón rónÍES Se caso de encefalitis mioolónica de evolu- 

A em el Consultorio Médico” del Hospital “Dos de 
« La historia clínica es la siguiente: 


4 OS años de e de Huancavelica, y procedente - 
1923 ; ingresa al Hospital “Dos de Mayo” el 7 de mayo de 
» Y Ocupa la cama N. 25 de la sala “Santa Ana”. 
a cccuentes hereditarios: sin importancia. 
DUES ción personales.—En la infancia ha tenido viruela; des- 
ud ha sido completa. 
o actual. —El 7 de mayo de 1923 se presenta al “Consul- 
: édica”” del Hospital “Dos de Mayo” un individuo de talla 
mediana, de constitución mediocre, en estado de hipermotricidad: mo- 
Vimientos mioclónicos de los músculos del cuello, y miembros supe- 
| Mores; miovimientos rítmicos en número de 45 por minuto. Dada la 
? importancia del caso, se hospitaliza al enfermo y ordenamos su in- 
greso a la referida sala “Santa Ana”, donde ejercíamos «el cargo de 
jefe de Clínica; sala en la cual Icontinuamos tan interesante caso, 


n compañía del Dr. Mora Químper y del interno Sr. Carlos Cor- 


nejo Portugal. 
La anammesis dió los siguientes datos: A fines del mes de fe- 
brero, se sintió enfermo: experimentó malestar general, cefalea lige- 


ra; ignora si tuvo fiebre. 
En los primieros días de marzo, estando en Morococha, sufrió 


intensa «emoción, y en la noche de ese mismo día experimentó violento 
dolor al cuello en la región carotídea derecha; pocas horas después 
el dolor se extendió a la nuca y a la región occipital del mismo lado 
y parte de la espalda. Tuvo, igualmente, dolor de cabeza, e insomnio. 
En esta condición permaneció 3 días. 

Al finalizar el cuarto día, notó con sorpresa que el brazo dere- 
cho oscilaba bruscamente. Tres días después el movimiento miocló- 
nico se extendió al brazo izquierdo. Solicitado 'uun facultativo, éste 
ls prescribió unas cucharadas que atenu1ron sus síntomas, durante tres 
o cuatro días. Después los síntomas fueron atenuándose casi hasta 


desaparecer. 
En abril, encontrándose en Huancayo, 
Nico ya descrito. A los síntomas anotados, se a 
bruscos y rítmicos del abdómen. Había constipación 
Ocasión duró 11 días. 
P 
, Poco tiempo después, notó que 1 
350 movimiento, probablemente, de defensa pues 
e . . 
dolor a la nuca se aliviaba. 


PR Durante el viaje de Huancayo 
ació 3% 
lón de la cabeza desapareció. 

1 Durante su permanencia en el Hospital los dolores en el trayecto 

. +4 y n 

% Plexo  cérvico-braquial han desaparecido casi completamente. 

contrario, los movimientos de los miembros superiores Y 


“se reprodujo el cuadro clí- 
ñadieron movimientos 
tenaz, que en una 


a cabeza se inclinaba hacia ade- 
ep esta posición el 


a Lima el movimiento de incli- 
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los resaltos mioclónicos de la nuca y cuello son bastante ostensibles. 
Observado detenidamente, se constata: movimientos de flexión de la 
cabeza sobre el tronco, movimientos de flexión, igualmente, de los 
antebrazos sobre el brazo correspondiente, a los cuales se sobreañaden 
ligeros movimientos de abducción de los dos miembros. Los ante- 
brazos no llegan nunca a la relajación muscular completa; conservar! 
un estado hipertónico manifiesto. 

Examen de los diversos aparatos.—Exceptuando el aparato loco- 
motor, el enfermo no presenta trastornos ostensibles de los diversos 
aparatos. ; 

Exámen especial del sistema nervioso.—Aparato locomotor: el en- 
fermo tiene movimientos clónicos, sincrónicos, de los miembros su- 
periores, con los caracteres ya puntualizados. Sobresaltos de la mus- 
culatura del cuello, dorso y tórax. En veces, mioclonías de los rectos 
abdominales. 

Ligera parálisis facial derecha, con desviación de la lengua sal 
mismo lado. Signo de la pipa: positivo. 

¡Marcha normal. 

Sensibilidad.—Dolores de poca intensidad len el trayecto del plexo 
cérvico-braquial. Las demás formas de la sensibilidad, normales. 

No hay Romberg. : 


, 

Reflectividad.—Reflejos rotulianos retardados. Los reflejos de los 
miembros superiores no han podido investigarse por los movimientos 
mioclónicos. Los reflejos cutánsos, normales. No hay Babinski. 

Reflejos pupilares a la luz y a la acomodación normales. No hay 
anisocoria. Movimientos del ojo, conservados, 

. Inteligencia conservada. 

Sueño.—Insomnio los primeros días. Cuatro días después de su 
ingreso al servicio recobró ¡el sueño. , 
Durante la permanencia del paciente en el servicio ha estado api- 
rético, 

Exámenes de Laboratorio.—Orinma: mada de particular. Líquido cé- 
falo-raquídeo: límpido, alcalino; vestigios de serinn, no hay globu- 
lina. Glucosa, no hay. Urea, 0,25; ; cloruros, y gramos. Examen ci- 
lógico: hay algunos linfocitos, no hx1y granulocitos; reacción de Was- 
sermann, negativa. 

Evolución y tratamiento.—Durante su permanencia en el servicio, 
no ha aparecido ninguna manifestación nueva de la enfermedad. Al 
contrario, los síntomas fueron cediendo, aunque lentamente. 

El tratamiento fué el siguiente: urotropina, a la dosis diaria de 


2 gramos, fraccionadamente; y luminal a pequeñas dósis (10 centí- 
LS 

gramos) en la noche, para atenuar los movimientos involuntarios y 

provocar el sueño. 


Aliviado el paciente, solicitó “alta” el 3 de junio del año en re- 
ferencia. 


Es indudable que nuestro paciente fué acometido de un 
A infeccioso como lo demuestran los pródromos y el pe- 
ricdo de invasión de la enfermedad; síndrome infeccioso al 


ec 
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u AS . e - 
oso Luego el síndrome álgico, que precede frecuen- 
ociónic E rome mioclónico. El síndrome. asociado algo 
o pen se ha generalizado, en este caso, del cuello y miem- 
Ha do. o al tórax, y, luego, a los niúsculos del abdómen. 
15 a En una marcha descendente, contrariamente a 
A dení lo) E a forma mniioclónica tipo Landry, de marcha 
EN ee y de evolución generalmente fatal. En nuestro ca- 
bs ermedad ha tomado carácter subagudo, con tendencia 
en acentuada a la cronicidad. Con todo, es muy difícil pre- 


veer el porvenir del enfermo. 

En cuanto respecta a la localización del proceso anatomo- 
patológico, dada la distribución de las mioclonías, su carácter rít 
mico y la ausencia de atrofia y parálisis de tipo radicular, creemos 
que, en el presente caso, el proceso reside en él cuérpo estriado. 

El mes de junio de . 1923 ingresó al Servicio “Ernesto 
Odriozola” del Hospital “Dos de Mayo” el enfermo R. A. de 
30 años de edad, procedente de Magdalena del Mar. He aquí, 
sunrariamente, la historia clínica: 

Refiere que hace un año, poco más o menos, tiene sobresaltos 
musculares del músculo externo cleido mastoideo derecho. No ha te- 
nido ficbre, ni ningún otro síntoma fuera de la mioclonía citada. 

El examen del líquido, céfalo-raquídeo fué normal. La reacción 
de Wassermann en la sangre negativa. 

El paciente fué tratado con urotropina, por vía endovenosa y oral, 
y con escopolamina, hiosciamina y luminal. 


Después de dos meses de tratamiento, el enfermo salió curado. 


n o trastorno funcional. ha recidido, probablemen- 


en la médula cervical. 
resó al servicio “San Roque” 


La, lesió 
te, en este caso, 
El 9 de agosto de 1923 ing R 
del Hospital “Dos de Mayo” el enfermo S. R., de 26 años de 


edad, natural de Lima, albañil, y ocupó la cama N. 41. 
Su historia clínica es la siguiente: 


s: sin importancia. 
la primera 
Es de temperamen 

de un caballo que le oca- 
1 cerebral consecutiva; 
bilidad nerviosa. 


infancia tuvo Saram- 


Antecedentes hereditario 
to nervioso, 


Antecedentes personales.—En 
pión; hace 8 años le aticó paludismo. 
irritable. Adolecente, sufrió una caída 
sionó un traumatismo craneano sin conmoció1 
traumatismo al cual atribuye el paciente su exdita 


Niega infecciones venércas. 5 

Enfermedad actual.—Hace siete días, encontrándose en sus labo- 
res iotidianas, sintió en el fanco derecho ligeras contracciones de 
los músculos que le provocaban sensaciones desagradables Y ligera- 
mente dolorosas; al poco tiempo estas contracciones Se extendieron 
hasta el escroto, pero solamente en el hido derecho, produciendo la 
tracción brusca del testículo correspondiente hacia arriba, con el con- 
Siguiente dolor. Las contracciones O mioclonías se hicieron muy fre- 


Bibli ¡ ed 
blioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


Pr 
' 


— 128 — 8 


cuentes los días siguientes, y en seguida se extendieron a la muscu- 
latura del flanco izquierdo; las mioclonías, entonces, adquirieron ca- 
rácter violento, rápido «e irregular; en veces, las contracciones eran 
de tipo alterno. Los días siguientes fué observando el paciente. E 
progresión de los movimientos mioclónicos hacia los muslos, PR 
larmente a los músculos rectos internos, y a los dedos de los BES 
(músculos extensores de los dedos). El Enfermo ha !estado ppirético 
durante la estadía en su domicilio. Careciendo de recursos para m>=- 
dicinarse, resolvió ingresar al hospital. 

El día y de agosto fué examinado por el Sr. Jorge Llerena, en- 
tonces interno del servicio mencionado, y anotó en la carta clínica los 
siguientes datos: “A la inspección, el paciente presenta la piel pálida 
y manchada, la conjuntivas oculares inyectadas y cierto grado de to- 
tofobia. Siempre está con la cara cubierta, debido, probablemente, 4 
este último síntoma. A 

“La pared anterior del vientre es presa de movimientos contrác- 
tiles, rápidos, involuntarios, pero de pequeña amplitud (convulsiones 
clónicas). Además de los músculos abdominales, también parece Con- 
traerse ¡el diafragma, porque los movimientos respiratorios son 0d 
trecortados, produciéndose a veces ruidos guturales semejantes al hipo 
(crisis frenoglóticas). Las contracciones de los músculos abadmitós 
les son arrítmicas 'en ambas mitades del cuerpo. En raras ocasiones, 
fenómeno curioso, parece que una sola contracción, en forma de on0a; 
recorriera toda la pared abdominal. Se observan, en veces, contraccio- 
nes tónicas del cremáster, que mantienen los testículos suspendidos. 

“En los muslos se ven, también, contracciones de los músculos, 
casi siempre sincrónicas; algunas veces las mioclonías son aisladas. 


” . . Ai ró- 
Los músculos sartorios, ¡por «ejemplo, se contraen una veces sinc 
nicamente, y otras alternativamente. 


o y 
- : z j nia. 
“Los músculos de las piernas están permanentemente en hiperto 
Los dedos de los pies 


en extensión forzada. Los movimientos pasi- 

vos de las piernas ofrecen gran resistencia, por su espasticidad. Los 
movimiento activos son muy difícies de ejecutar. > 

“El examen clínico dió los siguientes datos: Inspección general: 
desarrollo normal; estado de nutrición, regular. í 
“Motilidad ocular, normal. Pupilas iguales y regulares. Reflejos 
a la luz y a la acomodación normales. Visión doble (diplopia)- 

“Olfación: sensaciones anormales; el enfermo siente olor a K'- 
rosene, 


« . > hti es 
El aparato respiratorio presenta estertores roncantes y sibtilantes, 
muy discretos en a 


mbos pulmones, más perceptibles en el vértice de- 


recho, La respiración es de tipo gosto-abdominal, 32 respiraciones co 
minuto, interrumpidas Bor las contracciones de la pared. : 
_ “Aparato circulatorio.—De lado de este aparato se observa lo $- 
Bulente: pulso amplio y regular, de ritmo normal; 80 pulsaciones Ed 
minuto, Tensión arterial: máxima, 14; mínima, 9; diferencial, 5: E 
ruidos cardíacos son de tonalidad y ritmo norntales; no hay some 
anormales. Arterias normales, 
“Sistema linfático: infarto ínguino-crural y del cuello. 
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“Sistema nervioso. —Trastornos de motilidad, Han sido consignados 
a en páginas anteriores. 

“Trastornos de la sensibilidad.—La sensibilidad tactil exagerada (hi- 
perestesia) en las zonas hiperquinéticas, abdómen y !extremidades in- 
feriores. 

“Hiperalgesia en el territorio de los abdómino-genitales, :especial_ 
mente del lado derecho. Sensibilidad profunda, particularmente mus- 
lar, muy exquisita en las masas musculares de las pantorrillas, en es- 

ecial del lado derecho. Sensibilidad al calor y al frío, normales. 

“Reflejos cutáneos.—Reflejos plantares abolidos: reflejos cremaste- 
rianos, muy disminuídos; R. abdomimales superiores conservados; R, 
abdominales inferiores, igualmente, conservados. 

“Reflejos tendinosos.—R. rotulianos exagerados en ambos miembros; 
aquiliano disminuído; los reflejos tendinosos de los miembros supe- 
riores están muy dismminuídos. 

“Esfínteres.—La micción está retardada; el enfermo tiene que la- 
cer esfuerzo para comenzar la micción, y durante ésta se interrumpe 
momentáneamente, fenómeno «en relación con la contracción abdominal. 

“La inteligencia es normal. 


“Hay insomnio. 
Los días que siguieron a su ingreso al mencionado servicio “San 


Roque” del Dr. Julián Arce, fué atendido con mjucha solicitud, y tu- 
vimos la oportunidad de observarlo, e insinuar algunas indicaciones 
terapéuticas, en ausencia del jefe del aludido servicio. 

He aquí, detalladamente, las observaciones posteriores: 


Agosto 10. 

“El enfermo ha tenido anoche un sueño «entrecortado. Acusa di- 
plopia intermitente. Hay sialorrea. El vientre presenta contracciones 
mioclónicas muy discretas. Se constata la ¡existencia de reflejos pos- 
turales, tal como la permanencia, durante algún tiempo, de la flexión 


del pie sobre la pierna. 
“Como tratamiento sj prescribe: poción bromurada con hidrato de 


cloral, urotropina, per os, y pequeñas dósis de luminal. 


Agosto II. 
“La noche ha sido muy agitada; ha habido delirio, y se ha levan- 


tado varias veces de su lecho. Pulso: go. Respiraciones: 28 al minuto. 
Contracciones abdominales muy irregulares (contracciones alternadas de 
los músculos rectos y oblícuos). Tratamiento: inyecciones de urotro- 
pina, y luminal por vía oral. 

Agosto 12 y 13. 

“El paciente tiene contracciones, en número de 10 al minuto, de los 
músculos del abdómen. Ha delirado principalmente en las noches. En 
la mañana del día 13 el enfermo está muy soporoso, aletargado; con- 
testa muy difícilmente los preguntas, y delira por instantes. Hay re- 
tención de orina, probablemente por espasmo del esfinter vesical. Ha 
defecado después de un enema. 

“Las investigaciones de laboratorio han suministrado los datos si- 
guientes: o 
“Examen de orina: mada de especial aparte vestigios de serina, 


2 
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“Dosaje de úrea: 0,51 por mil. 

“Reacción de Wassermann: en la sangre, negativa; od. en el líquido 
céfalo-raquídeo. 

Reacción de Wassermann: en la sangre, negativa; id. en el líquido 

“Examen cito-químico del líquido céfalo-raquídeo: Aspecto sanguí.- 
nolento, albúmina, 0,25 por mil, glebulina positiva, glucosa 0,40 por 
mil. El ¡examen citológico revela leucocitos, células endoteliales en 
poca cantidad, glóbulos rojos abundantes. 

“El enfermo fué retirado del hospital por su familia en estado 
grave, sin que nos fuera posible continuar la observación. 


La interpretación del caso que acabamos de referir nos pa- 
rece relativamente sencilla, pues se trata, evidentementé, de una 
forma mioclónica clásica de encefalitis epidémica. Efectivamen- 
te, la dolencia se inició con mioclonías en el flanco derecho del 
abdómen, que luego se extendieron al cremaster, determinando 
por contracción de este músculo la tracción brusca del testí- 
culo correspondiente. Luego, estos movimientos mioclónicos se 
extendieron ,al lado izquierdo del abdómen, 
a los músculoa de los muslos, especialmente ¡a los rectos 
internos, y, por último, a la musculatura de las piernas 
(músculos extensores de los dedos). De otra parte, se ob- 
serva trastornos de la sensibilidad (hiperestesia e hiperalgesia) 
y del esfinter vesical (retardo de la micción, retención de orina). 

: Del estudio de esta interesante observación, se deducé la 
existencia, en este caso, de un proceso encefalítico con espécial 
localización medular, pues el carácter extensivo de la mioclonias 
y Su carácter arrítmico, así como los trastornos vesicales, testimio- 
nian la procedencia espinal de dichos fenómenos. 


y en seguida 


o 


r Un estudio estadístico 
en el Perú, pero, como 

información han sido 
Os reducido a aquellas in- 


Hubiera sido nuestro deseo hace 
completo de la Encefalitis epidémica 
lo hemos manifestado, las fuentes de 
muy restringidas. Además, nos hem 
formaciones de carácter fidedigno: a las observaciones publi- 
cadas en las revistas médicas del país, a las historias clínicas 
recojidas en los servicios nosoctomi 


ales y a los casos que he- 

: ; E : e 
mos os oportunidad de seguir en nuestra práctica civil. 
Hemos excluído los relatos, más o menos profusos, pero, tam- 


bién, más o menos inverosímiles, de quienes nos afirmaban ha- 
ber observado casos de genuina encefalitis epidémica, sin 
Que a través de dichas historias, encontráramos razones suficien- 
tes para afirmar el diagnóstico probable de tan curiosa en- 
fermedad. Ninguna dolencia como la Encefalitis epidémica 
para hacer gala de mera de fantasía. 

Resumiendo las observaciones de varios años—1919 a 1924 
inclusive—hemos formado el sig 


: uiente cuadro, que, desde lue- 
go, solo permite dar una idea general de lag Encefalitis epidé- 
mica en Lima. 
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ENCEFALITIS EPIDEMICA EN LIMA 


Marzo. Forma. 


1919 Junio. ee 


letargo-parálitica 


”. ” 


Agosto he e Es 
Octubre ,, 7 .. 
A E A ATA ERE EA E 0 NN 
Enero 5 miotónica. 
Febrero ,, meningea 
yy » álgica. 
Abril E letargo-mioclónica. 
> 5 letargo-paralítica. 
1920 Junio A álgica. , 
$ E olgo-mioclónica. 14 
A % algo-mioclónica y encefaloplégica 
E 05 letargo-miotónica. 
Julio e álgica. 
Agosto s coreo-letárgica. 
Setiembre ,, paralítica. 
Octubre m5 hipo epidémico. 
.. ”» .. 
e A AA LA 
Abril. sá álgica. 
Junio 6d . 
1921 E de Sa 10 
Agosto 2 síndrome de Benedickt. 
A E parkinsoniana. 
E A Psicosis post-encefalítica (4 casos) 
Enero se de confusión mental 
Julio meningitica. 
Agosto 5 hipertónica. 
1922 > di álgica. 7 
Octubre po Oftalmoplégica total ext. 
a Diciembre ,, mioclónica y zona oftálmica 
5 eE 57 coreo-atetósica. 
Enero E extrapiramidal 
Marzo se pseudo-esclerosis en placas 
E ns: encefaloplégica. 
Mayo 25 mioclónica crónica. 
1923 Junio 4% 3 9 
Agosto E letargo-mioclónica. 
w 7b meningo-encefálica. 
» 3 miotónica. 
Setiembre ,, letargo-mioclónica. 
Abril a herpética. 
1924 se ha algo-mioclónica 3 
sn - nistagmus de tipo mioclónico predominante 
10) => 
a Total 48 


La totalidad de casos que figuran en nuestra estadística 


alcanza a 47 enfermos de encefalitis epidémica, con una mor- 


talidad media de 13 %. 
Por consiguiente, el índice de mortalidad entre nosotros 


ha sido sensiblemente menor que el observado en Europa y 
otros países de América. Naturalmente, esta cifra no tiene la 
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pretensión de ser rigurosamente exacta por las razones ante- 
tiormente expuestas, pero puede ser estimada como verosímil. 


¡Del ¡estudio que hemos realizado a través de la historia 
epidmiológica, nosográfica y clínica de la Encefalitis epidémica, 
así como de los caracteres que ésta ha presentado entre noso: 
tros, especialnfente en: Lima, deducimos las conclusiones si: 
guientes: 

1—La Encefalitis epidémica ha existido en otras épocas 
de la historia, como tiende a demostrarlo el estudio retrospec- 
tivo de antiguas epidemias, cuyos caracteres aseméjanse a las 
recientemente observadas, aunque éstas últimas difieren por su 
extraordinario poliformismo y extrema difusión pandémica. 
Sin embargo, su verdadero estudio nosográfico y biológico data 
del año 1916, fecha en la cual Von Economo describió sus pri- 
mroS casos, ocurridos en Viena; dándole al mismo tiempo, autono- 
mía nosológica a la enfermedad que lleva su nombre. Si aceptamos 
la existencia de la Encefalitis epidémica en épocas anteriores, €s 
natural suponer que ésta se ha perpetuado ya en forma espo” 
rádica, ya en forma latente. Las investigaciones biológicas re” 
cientes abonan este concepto. En efecto, en harmonía con la 
concepción embriogenética de las afinidades tisulares, Levadi- 
tl, y otros muchos investigadores, han demostrado la identi- 
dad del hérpes y del virus salivar keratógeno con el virus 
encefalítico; aquellos representan formas atenuadas de este úl- 
fimo; virus que pueden vivir al estado vegetativo en la piel 
y en las mucosas, y, aún, en el sistema nervioso, como recien” 
tes trabajos de Flexner y Amoss tienden a demostrarlo. 

; 2"—La Encefalitis epidémica tiene como agente causal un 
virus específico, perteneciente al grupo de los virus filtrantes 
o ultravirus. Este agente fué descubierto por Levaditi y Har- 
vier el año 1920, quienes estudiaron las propiedades biológicas 
y demostraron experimentalmente su papel mórbido. El virus 
encefalítico tiene estrechas afinidades con el virus herpético, 
analogía demostrada por vez primera por Blanc, en 1921. El 
primero constituye lla variedad neurotropa del segundo; sin 
que esto signifique que el virus encefalítico carezca de afini- 
2 por los otros segmentos del ectodermo. Vice versa, el virus 
erpético, exaltando su virulencia, puede atacar el sistema ner” 


vioso; virulencia adquirid É ] Í 
0; v a a través d a la piel, (Ex- 
periencias de Rose : Aanclón , : 


). Las experiencias in gi Doerr 
y Schnabel y de Levaditi, Hana $ Adan cru” 
o EERSO la identidad de aníbos virus. 
e UR E epidémica es una enfermedad proteifot- 
NE nitestaciones clínicas; pero, ella se traduce, prin 
palmente, por síndromes nerviosos de sede mesocefálica. 
4—La Bnicefali 


A alado 7 tis epidémica hizo su aparición en el Perú 

' , en el curso de su expansió émi in” 

O eN n pandémica. Las in 
vestigaciones bibliográficas, E e , 


efectuadas por nosotros, no nos 


) 
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permiten aceptar su existencia en otras épocas de nuestra his- 
toria médica. 

De acuerdo con la mayoría de los epidemiologistas, las epi- 
demfias de Encefalitis que ha sufrido el país se han caracteriza- 
do por cierto “cachet” epidemiológico propio a cada una de 
ellas, que permite distinguirlas entre sí; este ¡carácter epide- 
miológico implica variaciones de intensidad y difusión del 
virus a través del sistemia nervioso. Así, por ejemplo, la epi- 
demia del año 1919 se distinguió por el predominio del síndrome 
letargo-paralítico, que generalmente es de pronóstico benigno; 
al contrario, las de los años 1920 y 1921 se carecterizaron por 
la constancia del síndrome algo-=mioclónico, síndrome grave y 
tenaz de la dolencia. A partir del año 1922 la encefalitis ad- 
quiere entre nosotros aspectos cada vez más. abigarrados y 
proteiformes: síndromes estriados puros o asociados a los sín- 


dromes letargo-paralítico y mioclónico, formas mentales etc., etc.. 


La explicación de este fenómeno se debe en nuestro con- 
cepto a la jlexaltación que el virus encefalítico experimenta a 
través de los pasajes humanos; al contrario, la declinación se 
debería, probablemente, a cierta inmunidad adquirida por la co- 
lectividad, consecutiva a la fijación de la virulencia del virus, 
tal como se observa en la experimentación animal. 

5'—Del examen de las diversas epidemias encefalíticas de 
Lima, se deduce que la Encefalitis epidémica alcanzó su acmé 


los años 1920 y 1921. LR Mr rd 

6'—La Encefalitis epidémica, enfermedad de actuación in- 
vernal, se manifestó en todas las estaciones del año, pero 
principalmente en los meses de la estación frío: junio julio 


y agosto. ] ! se 

7"—La mortalidad general, comprendiendo las diversas epi- 
demias (1919-1924), fué de 13 % sobre 47 casos, que forman 
nuestra estadística. Es muy posible que este guarismo no sea 


exacto, si se atiende al gran número de casos frustrados o abe- 
rrantes que han escapado a la observación y al diagnóstico, y 
que no figuran en los cuadros estadísticos que hemos con- 
sultado. 

8"—Aunque la Encefalitis epidémica es generalmente con- 
siderada como enfermidad de restringida contagiosidad es casi 
seguro que las formas frustradas del mal, que son muy profu- 
sas, y los portadores de gérmenes desempeñan papel primor- 
dial en la difusión y mantenimiento de la encefalitis epidémica. 
De aquí se desprende la necesidad de dictar medidas profilác- 
ticas generales y especiales, entre estas últimas se consignan 
la desinfección de lag mucosas naso-faríngea y ocular, vías 
principales de penetración del ultravirus encefalitógeno en el 


organismo humano. 
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